Vergleich der Einflußgrößen unterschiedlicher Prognosegruppen nach Subarachnoidalblutung by Scheffer, Petra
Vergleich der Einflußgrößen unterschiedlicher Prognosegruppen nach 
Subarachnoidalblutung
von
Petra Scheffer, geb. Larisch 

 
Vergleich der Einflußgrößen unterschiedlicher Prognosegruppen nach 
Subarachnoidalblutung 
 
 
 
 
 
 
 
 
Von der Medizinischen Fakultät  
der Rheinisch-Westfälischen Technischen Hochschule Aachen  
zur Erlangung des akademischen Grades einer Doktorin der Medizin  
genehmigte Dissertation  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
vorgelegt von 
 
Petra Scheffer, geb. Larisch 
 
aus 
 
 Berlin 
 
 
 
 
 
 
Berichter:  Herr Privatdozent  
Dr. phil. Dipl.-Psych. Bernd-Otto Hütter 
  Herr Universitätsprofessor  
Dr. med. Armin Thron 
 
 
 
Tag der mündlichen Prüfung: 10.07.2008 
 
 
 
 
Diese Dissertation ist auf den Internetseiten der Hochschulbibliothek online verfügbar. 
Inhaltsverzeichnis
1 Einleitung
1.1 Definition, Ätiologie und Epidemiologie der SAB 1
1.2 Pathologie und Pathophysiologie der AN-SAB 2
1.3 Klinik der SAB 6
1.4 Diagnostik der SAB, intrakranieller Aneurysmen, Vasospasmen 7
1.5 Therapie der SAB 9
1.6 Folgen der SAB 12
1.6.1 Mortalität 12
1.6.2 Morbidität 13
1.6.3 Kognitive Dysfunktionen 15
1.7 Die Bewertung des initialen neurologischen Zustands 17
1.8 Aspekte der Blutung 19
1.8.1 Blutungsmenge und –verteilungsmuster  19
1.8.2 Intracerebrale Blutung (ICB) 21
1.8.3 Intraventrikuläre Blutung (IVB) 22
1.9 Hydrocephalus 23
1.10 Vasospasmen 25
1.11 Nachblutung 26
1.12 Neurologisch-funktionales Spätergebnis nach SAB 26
1.13 Psychosoziales Outcome und Lebensqualität 28
1.14 Ziel der Studie 30
2 Material und Methoden 
2.1 Datenerhebung 31
2.2 Aachener Lebensqualitätsinventar (ALQI) 32
2.3 Untersuchungsgruppe I :   Patienten mit SAB und Aneurysma 35
2.4 Untersuchungsgruppe II :  Patienten mit SAB ohne Aneurysma 36
3 Ergebnisse
3.1 Vergleich soziodemographischer und klinischer Merkmale beider Stichproben 38
3.2 Komplikationen nach AN-SAB und NA-SAB 40
3.3 Gruppenbildung durch Dichotomisierung der Rohdaten zur Lebensqualität 43
3.4 Gruppenbildung durch Dichotomisierung der Ratings anhand der Glasgow-Outcome-Skala 
(GOS) 45
3.5 Univariate Analysen 45
3.6 Multivariate Diskriminanzanalysen 56
3.6.1 Diskriminanzanalysen hinsichtlich der Lebensqualität 56
3.6.2 Diskriminanzanalysen hinsichtlich der Einschätzung nach der GOS bei Entlassung 58
4 Diskussion 
4.1 Repräsentativität der Stichprobe 61
4.2 Der initiale klinische Zustand nach Hunt u. Hess: Ein Risikofaktor für Beeinträchtigungen in der 
Lebensqualität operierter Patienten nach SAB? 62
4.2.1 Bewertung des Prognosefaktors „Hunt u. Hess Grad“ auf die Lebensqualität der nicht-operierten 
Patienten nach SAB 63
4.2.2 Tragweite der Einflußgröße „Hunt u. Hess“ auf die Lebensqualität in beiden ätiologischen 
Gruppen 64
4.2.3 Welchen Einfluß hat der „Hunt u. Hess Grad“ auf die bekannten klinisch-neurologischen 
Outcome Kriterien? 65
4.3 Ist das Alter oder das Geschlecht prognostisch bedeutsam für die Lebensqualität der SAB-
Patienten nach Aneurysmaruptur? 67
4.3.1 Beeinträchtigungen in der Lebensqualität der NA-SAB Patienten durch Alter und Geschlecht 68
4.3.2 Der ältere Patient und Veränderungen in der Lebensqualität: Gibt es Unterschiede durch die 
Ursache der stattgehabten SAB? 68
4.3.3 Zusammenfassende Bewertung und Vergleich der Einflußgröße Alter oder Geschlecht auf die 
Lebensqualität im Vergleich zu anderen klinischen Outcome Kriterien 69
4.4 Langfristige Effekte der Schwere der Blutung auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität nach 
AN-SAB 71
4.4.1 Wie groß ist das Ausmaß der Blutungsschwere auf die Lebensqualität in der NA-SAB Gruppe? 72
4.4.2 Gibt es Unterschiede im Effekt der Schwere der Blutung auf die Lebensqualität in beiden 
ätiologischen Gruppen? 73
4.4.3 Welchen Einfluß hat die Blutungsschwere auf die klinisch-neurologischen Outcome Kriterien? 74
4.5 Haben AN-SAB Patienten nach einer IVB oder nach Ausbildung eines Hydrocephalus eine 
schlechtere Lebensqualität? 76
4.5.1 Wie hoch sind die Auswirkungen des Auftretens einer IVB oder eines Hydrocephalus auf die 
Lebensqualität in der NA-SAB Gruppe? 77
4.5.2 Tragweite der Einflußgrößen „IVB oder Hydrocephalus“ auf die Lebensqualität in beiden 
ätiologischen Gruppen 77
4.5.3 Zusammenfassende Bewertung der Einflußgrößen IVB sowie nachfolgende Liquorabfluß-
störung auf die Lebensqualität im Vergleich zu anderen neurologisch funktionalen Outcome 
Kriterien 78
4.6 Vasospasmen: Ein Risikofaktor für Beeinträchtigungen in der Lebensqualität nach SAB durch 
Aneurysmaruptur? 79
4.6.1 Probleme der nicht-operierten Patienten nach SAB betreffend der Lebensqualität durch 
unbemerkte Vasospasmen 80
4.6.2 Die Dauer der Vasospasmen als Einflußgröße auf die Lebensqualität in beiden ätiologischen 
Gruppen 81
4.6.3 Welchen Einfluß hat das Auftreten von Vasospasmen auf das neurologisch-funktionale 
Spätergebnis nach SAB? 82
4.7 Die forschungsmethodische Gewichtung der vorliegenden Studienergebnisse 84
4.8 Schlussfolgerungen und Ausblick 86
5 Zusammenfassung 88
1 Einleitung  
1.1 Definition, Ätiologie, Epidemiologie der Subarachnoidalblutung (SAB) 
Die spontane Subarachnoidalblutung (SAB) ist eine akute Blutung in die Cavitas 
subarachnoidea, den Liquorräumen zwischen Arachnoidea und Pia mater encephali 
et spinalis. Die Subarachnoidalräume des Gehirns bestehen im wesentlichen aus 
den basalen Zisternen, dem Interhemisphärenspalt, der Sylvischen Fissur und den 
Sulci [181]. Spontane, nicht verletzungsbedingte intrakranielle Blutungen werden zu 
den sog. Schlaganfällen gerechnet, an denen sie einen Anteil von etwa 20% haben 
[152]. Becker [15] berichtet von einem Anteil der nichttraumatischen SAB von ca. 5-
10% aller Strokes in der Literatur. Die Hauptursache einer spontanen SAB ist in über 
51% der Fälle ein rupturiertes Hirngefäßaneurysma [112]. Dabei ist die SAB mit mehr 
als 90% die häufigste Erstmanifestation eines Aneurysmas [47]. Als zweithäufigste 
Ursache der spontanen SAB gilt die Blutung ohne nachweisbare Blutungsursache 
mit etwa 15-25% [32,110,148]. Hierbei kann keine Blutungsquelle angiographisch 
nachgewiesen werden [32]. Weitere mögliche Ursachen der spontanen SAB sind 
Hypertonie, Arteriosklerose, AV-Malformation und Angiome wie Tabelle 1 nach Sahs 
et al. [152] zeigt. 
Tabelle 1 Ätiologische Gruppen der nichttraumatischen spontanen SAB 
Ursache %
Aneurysma 51
Hypertonie/Arteriosklerose 15
AV-Malformation* 6
Sonstige/Multiple 6
Unbekannt 22
*intrakranielle arterio-venöse Malformation 
Im folgenden werden nur die SAB nach Aneurysmaruptur (AN-SAB) und die SAB 
ohne nachweisbare Blutungsursache (NA-SAB) weiter berücksichtigt, da die 
unterschiedlichen ätiologischen Gruppen nicht vergleichbar sind. 
Die spontane SAB ist von der traumatischen SAB zu unterscheiden, die infolge eines 
Schädelhirntraumas eintritt. In einigen Fällen sind jedoch eine traumatische SAB als 
Folge eines Sturzes oder Unfalls und eine spontane nichttraumatische SAB ohne 
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nachgewiesene Blutungsquelle nicht eindeutig voneinander unterscheidbar. Unfälle 
oder Stürze kommen nicht nur als Ursache sondern auch als Folge einer SAB relativ 
häufig vor [79]. Die weltweite Inzidenz der SAB beträgt laut einer Metaanalyse von 
Linn et al. [110] 10,5 Einwohner pro 100.000/Jahr. Im Gegensatz zu den anderen 
Schlaganfallarten zeigen Frauen eine Präponderanz für die spontane SAB und sind 
etwa 1,6 mal häufiger betroffen als Männer [110]. Das Risiko an einer SAB zu 
erleiden ist erhöht bei Rauchern, bei arterieller Hypertonie und bei einem 
Alkoholkonsum von mehr als 150g pro Woche [168]. Bei der Altersverteilung zeigt 
sich der Gipfel der Aneurysmarupturen im fünften Lebensjahrzehnt. Etwa 10% der 
Patienten, die eine AN-SAB erleiden, sind älter als 60 Jahre [180]. Sehr selten ist 
eine SAB infolge einer Aneurysmaruptur im Alter unter 20 Jahren mit ca. 2% [139]. 
Als Risikofaktoren für die Ruptur eines Aneurysmas werden Hypertonie, 
Arteriosklerose und Fettstoffwechselstörungen diskutiert. Die Rolle der Hypertonie für 
die Aneurysmabildung ist umstritten [167]. Als alleinige Ursache für die Genese eines 
Aneurysmas kommt jedoch weder die Hypertonie noch die Arteriosklerose in 
Betracht [96,168]. Die AN-SAB verläuft in ca. 15% unmittelbar tödlich. Weitere 25% 
der Patienten sind primär so stark hirngeschädigt oder erleiden innerhalb der ersten 
Stunden, selbst unter Intensivtherapie, eine so dramatische Verschlechterung, daß 
der letale Ausgang der Erkrankung nicht abzuwenden ist [114]. Das bedeutet, daß 
jeder dritte bis vierte Patient, der lebend die Klinik erreicht, im weiteren Verlauf an der 
Erkrankung oder an den Folgen der Behandlung verstirbt. Somit beträgt die 
Gesamtmortalität, also Erkrankungs- und Behandlungsmortalität, jedoch immer noch 
ca. 50% [96,97]. In den USA können 14.000 Patienten jährlich als funktionell 
Überlebende einer SAB bezeichnet werden [96,97], sodass angesichts der 
angenommenen erheblichen psychosozialen Spätfolgen dieser Aspekt der 
Erkrankung nicht zu vernachlässigen ist.
1.2 Pathologie und Pathophysiologie der AN-SAB 
Pathologie
Aneurysmen sind Gefäßaussackungen unterschiedlicher Form und Größe. Die an 
intrakraniellen Gefäßen zu beobachtenden Aneurysmen haben meist sack- oder 
beerenförmige Gestalt und schwanken in ihrer Größe von nur mikroskopisch 
erkennbaren Gefäßwandauswölbungen bis zu Riesenaneurysmen mit einem 
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Durchmesser über 25mm [47]. Die Mehrzahl weist allerdings einen Durchmesser 
zwischen 4 und 15mm auf [47]. Ursache für die Entstehung eines Aneurysmas ist 
eine Gefäßwandschwäche: Durch Störungen im Aufbau der Gefäßwand kommt es 
unter dem Einfluß des Blutdrucks zur aneurysmatischen Ausstülpung bzw. 
Erweiterung eines Blutgefäßes. Derartige Aufbaustörungen im Bereich der 
Arterienmuskelschicht sind am häufigsten an Gabelungen oder an Stellen, an denen 
während des Embryonallebens noch zusätzliche Gefäße entsprossen. Durch Ruptur 
der überdehnten Aneurysmawand kann es zur Blutung in den Subarachnoidalraum, 
in den Subduralraum und in das Hirnparenchym mit gelegentlichem Einbruch in das 
Ventrikelsystem kommen [47].  
Etwa 6-32% der Patienten weisen mehr als ein Aneurysma auf [38]. Selten werden 
aber mehr als 6-8 Aneurysmen bei einem Patienten gefunden. Von den multiplen 
Aneurysmen liegen etwa die Hälfte an der A. carotis interna (ICA), hier z.T. 
symmetrisch bilateral, ca. ein Drittel an der A. cerebri media (MCA), 15% an der Art. 
communicans anterior (ACoA) und etwa 5% im vertebrobasiliären Stromgebiet [181]. 
Allgemein kommen Aneurysmen bei ca. 2% der Bevölkerung vor und sind meistens 
am Circulus arteriosus Willisii gelegen. Die häufigste Lokalisation stellt die ACoA in 
ungefähr 80-90% der Fälle dar. In den übrigen 10-20% der Fälle zeigen sich die 
wesentlich selteneren Lokalisationen im Bereich der A. basilaris und der A. 
vertebralis [96,181]. 
Die Aneurysmaruptur wird meist durch Tätigkeiten ausgelöst, die zu intrakraniellem 
Blutdruckanstieg führen, wie z.B. Pressen, Husten, Bücken. Sie kann aber auch in 
völliger Ruhe auftreten. Die Möglichkeiten der Blutausbreitung sind dann die 
Subarachnoidalblutung, die intracerebrale Blutung und unter Umständen die 
intraventrikuläre Blutung, wie die folgende Abbildung zeigt:
          Möglichkeiten der Blutungsausbreitung 
 bei einer Aneurysmaruptur: 
a) Subarachnoidalblutung 
b) Intrazerebrale Blutung 
c) Intraventrikuläre Blutung 
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Pathophysiologie
Zur plötzlichen Aneurysmaruptur kommt es durch Überschreiten der 
Belastungsgrenze der schon vorgeschädigten aneurysmatischen Ausstülpung des 
Wandabschnitts der Hirnarterie, bedingt durch Druck- und Scherbelastungen. Diese 
Druck- und Scherbelastungen werden durch Blutdruckschwankungen, Pulswellen 
oder den Blutstrom selbst verursacht [98,164]. 
Die Durchblutung des Gehirns beansprucht 15-20% des Herzminutenvolumens, 
obwohl sein Gewicht nur etwa 2% des Körpergewichtes beträgt. Bei systolischen 
arteriellen Blutdruckwerten zwischen 60 und 160mmHg wird die Hirndurchblutung 
durch die sog. Autoregulation des Gehirns in weiten Grenzen konstant gehalten. 
Diese Autoregulation steuert die Weite der Blutgefäße und damit dessen 
Durchblutung in Abhängigkeit vom pH sowie dem Sauerstoff- und 
Kohlendioxidpartialdruck des Blutes. Die regulierende Größe ist der zerebrale 
Perfusionsdruck, der definiert ist als Druckdifferenz zwischen arteriellem Druck und 
intrakraniellem Druck (ICP) [18]. 
Bei der Aneurysmaruptur schießt das Blut in über 90% der Fälle in den 
Subarachnoidalraum ein und bildet die sogenannte SAB. Bei entsprechender 
Strömungsrichtung bricht das Blut auch in das Hirnparenchym ein und wird 
intrazerebrale Blutung genannt oder in das Ventrikelsystem, folglich die 
intraventrikuläre Blutung. Dies entsteht meist durch einen sekundären Einbruch aus 
einem intrazerebralen Hämatom. Durch Blutbeimengungen im Ventrikelliquor kann 
auch reaktiv eine Verlegung des Aquaeductus Sylvii erfolgen, die zum Liquoraufstau 
in den Seiten- und im dritten Ventrikel und so zur ICP Erhöhung führt. Wesentlich 
seltener ist eine Blutung in den Subduralraum, dem sog. Subduralhämatom. Die 
Primärsymptomatik einer SAB hängt somit von der Schwere der Blutung, dem 
Ausmaß und der funktionellen Relevanz des zerstörten Hirngewebes, der folgenden 
Hirndrucksteigerung und zerebralen Funktionsstörung ab. Durch extravasalen 
Druckanstieg infolge der Hämorrhagie und/oder durch Tamponade der freien 
Umgebung wird die Blutung beendet [18]. Das Risiko einer Rezidivblutung ist groß. 
Sie kann jederzeit auftreten, wobei die Mortalität mit jeder Rezidivblutung um ca. 
30% ansteigt. Viel geringer ist das Nachblutungsrisiko bei einer SAB ohne 
nachgewiesene Blutungsursache. Hier sind Nachblutungen mit einem Risiko von 
weniger als 10 % viel seltener [21,33,62,129]. 
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Die primären Folgen einer SAB durch Aneurysmaruptur bestehen zusammenfassend 
aus einem plötzlichen intrakraniellen Druckanstieg mit einem unterschiedlich lang 
anhaltendem Zusammenbruch bzw. einer Verminderung der zerebralen Perfusion 
[18]. Zu den sekundären Folgen der SAB bei mindestens 25% der Patienten in der 
Akutphase gehören Liquorresorptionsstörungen und ein perifokales oder diffuses 
Hirnödem, die zu einer ICP-Steigerung führen können [65]. Die Störung des 
Liquorabflusses durch die Verstopfung der Arachnoidalvilli durch Makromoleküle und 
korpuskuläre Bestandteile des Blutes, ruft einen sog. Hydrocephalus hervor. Die 
Liquorresorptionsstörung beim Hydrocephalus malresorptivus bewirkt häufig 
zumindest passager eine Ventrikelerweiterung [7]. Durch die 
Liquorresorptionsstörung wie auch der Hirnschwellung kommt es wiederum zu einer 
Verminderung der Hirndurchblutung [124]. Das Hirnödem ist die typische 
Reaktionsform dieses Organs auf Schädigung aller Art. Es erreicht in der Regel 
innerhalb 24 bis 48 Stunden sein Maximum [124].
Als weitere wichtige Folge verursacht das subarachnoidale Blut ab dem vierten Tag 
bis zum Beginn der zweiten Woche Vasospasmen [53,54]. Für die Entstehung von 
Vasospasmen macht man hauptsächlich die Zerfallsprodukte des in den 
Subarachnoidalraum gelangten Blutes verantwortlich [138]. Vasospasmus impliziert 
einen reversiblen funktionellen Zustand, doch der zur Gefäßeinengung führende 
Vorgang ist jedoch irreversibel [7]. Neben der Blutgerinnung und der akuten 
spastischen Kontraktion der Muscularis tragen Wandveränderungen im Bereich des 
entstandenen Hämatoms zum dauerhaften Verschluß der Arterie bei. Morphologisch 
sieht man in der Frühphase Makrophagen in der Adventitia, Nekrosen und 
Makrophageneinwanderung in der glatten Gefäßmuskulatur, Fragmentation der 
angrenzenden Elastica und Intimaschwellung mit Endotheldefekten und 
Thrombozytenanlagerung mit evtl. Bildung eines gemischten Thrombus. Innerhalb 
von ca. 3 Wochen mündet dieser Prozess in eine arterielle Stenose, die eine 
Kollagenvermehrung der Adventitia, Atrophie und Fibrose der Muscularis und 
konzentrische subendotheliale Fibrose der Intima aufweist [140]. Die Muskelzelle 
verharrt auf dem niedrigsten energetischen Niveau in tonischer Starre, dies geht der 
Nekrose voraus. 
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1.3 Klinik der SAB 
Die charakteristischen Symptome einer SAB sind plötzlich einsetzende 
Kopfschmerzen von „vernichtendem Charakter“. Außerdem können 
Nackensteifigkeit, Erbrechen und Bewusstseinstrübung bis hin zum 
Bewusstseinsverlust auftreten. Hierbei zeigen sich die klinische Anzeichen der ICP-
Erhöhung mit Dekompensation häufig zunächst diskret und äußern sich in 
Kopfschmerz, Unruhe, Übelkeit und Erbrechen. Bei weiterem Druckanstieg kommt es 
dann allerdings rapide zu Bewusstseinsstörungen bis hin zur Bewusstlosigkeit i.S. 
einer zunehmenden Einklemmungssymptomatik. Weiterhin beginnen die klinischen 
Zeichen des Hirnödems ebenfalls mit Kopfschmerzen, Unruhe, 
Verwirrtheitszuständen, Übelkeit, Erbrechen, lokalen neurologischen Ausfällen sowie 
zerebralen Erregungszuständen bis hin zu Bewusstseinsstörungen. Tiefe 
Bewusstlosigkeit mit weiten Pupillen und Atemstillstand (Bulbärhirnsyndrom) ist 
dagegen Ausdruck eines massiven, generalisierten Hirnödems.
Innerhalb der ersten Woche führt eine SAB sehr häufig zu einer Hypovolämie und 
einer Abnahme der Erythrozytenzahl [125]. Das Risiko für epileptische Anfälle 
schwankt zwischen 3-26%. Sie sind für eine SAB aber unspezifisch, da sie auch bei 
Aneurysmen ohne Blutung wie auch prä- und postoperativ vorkommen [143,156].
Zur präoperativen Prognosebestimmung führten Hunt und Hess eine Systematik ein, 
in denen Bewusstseinsgrad, meningeale Zeichen und neurologische Defizite 
kombiniert werden [82]. Die Tabelle 2 gibt einen Überblick über die Kriterien der 
Klassifikation des Patientenzustandes nach dem Grading-System von Hunt u. Hess 
[82].
Tabelle 2 Grading des klinischen Zustands nach Hunt und Hess (1968) 
I Asymptomatisch, geringe Cephalgie, geringe Nackensteife 
II Nackensteife, Cephalgie, keine neurologischen Ausfälle außer Hirnnerven 
III Somnolent, verwirrt, leichte motorische Ausfälle u./o. Dysphasie 
IV Stupor, Sopor, leichte bis schwere Hemiparese, vegetative Symptome, ev. 
initial Streckkrämpfe 
V Koma, Dezerebrationssymptome, moribund 
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Dieses Rating stellt eine klinische Stadieneinteilung entsprechend dem chirurgischen 
Risiko dar. So besteht ein Zusammenhang zwischen der Einteilung nach Hunt u. 
Hess und den Prognosen für den weiteren Verlauf.  
Zusammenfassend gibt es als Blutungsfolgen bei Smith und Miller [160] zum einen 
die meningealen Irritationen mit in der Häufigkeit an der Spitze stehenden starken 
Kopfschmerzen bei über 85%, Nackensteifigkeit nach 12-24 Stunden in ca. 70%, 
gefolgt von Übelkeit und/oder Erbrechen mit 50%. In 30-50% zeigen sich frühe 
Warnblutungen ebenfalls durch Kopfschmerzen. Zum anderen in über 40% die 
Bewusstseinseintrübung bis hin zum Koma gefolgt von ca. 30% neurologischen und 
neuropsychologischen Defiziten wie Gesichtsfelddefekte, Okulomotoriusparesen, 
Hemiparesen, Aphasie, Verwirrtheit, Agitation. In 4-26% folgen epileptische Anfälle 
und in über 15% ist der plötzliche Tod direkte Blutungsfolge, wie auch von Fox 
beschrieben [38].
Ecker u. Riemenschneider [31] beschrieben 1951 erstmals die sog. Vasospasmen. 
Neben den Blutungsfolgen stellen die Vasospasmen die häufigste Ursache für 
Morbidität und Mortalität im Zusammenhang mit einer SAB dar [142]. Bei ca. 20% der 
Patienten nach einer Aneurysmaruptur konnten Ischämie- und Infarktbezirke 
nachgewiesen werden [56]. Die Vasospasmen folgen nach den Ergebnissen der 
transkraniellen Doppler Sonographie (TCD) und angiographischen Untersuchungen 
einem relativ konstanten Zeitablauf [54]. Hiernach kommen während der ersten drei 
Tage nach der Aneurysmaruptur keine Vasospasmen vor [99]. Sie finden sich 
zwischen dem dritten und neunten Tag nach SAB bei 45-75% aller Patienten, die 
dadurch verursachten ischämischen Störungen manifestieren sich vom vierten auf 
die Blutung folgenden Tage an [7]. Ab dem vierten Tag bis zum Beginn der zweiten 
Woche nehmen die Vasospasmen zu, erreichen bis Ende der zweiten Woche ein 
Plateau und nehmen dann ab der dritten Woche wieder ab [54,55]. 
1.4 Diagnostik der SAB, intrakranieller Aneurysmen, Vasospasmen
Diagnostik der SAB
Bei klinischem Verdacht auf eine SAB sollte als erstes eine kraniale 
Computertomographie (CCT) durchgeführt werden. Das CCT ist heute Methode der 
Wahl, nur bei negativem Befund oder sollte kein CT-Gerät zur Verfügung stehen, 
wird eine Lumbalpunktion durchgeführt. In 3% der Fälle gelingt ein Blutungsnachweis 
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am ersten Tag der Blutung mittels CCT nicht [65,97]. Der Nachweis einer SAB im 
CCT ist abhängig von dem Intervall zwischen der Blutung und dem 
Untersuchungszeitpunkt. So gelingt der Nachweis nach fünf Tagen nur noch bei 63% 
der Patienten. In der Folgezeit nimmt die Zuverlässigkeit des Nachweises rasch ab 
[65,97]. Anhand des CCT lassen sich anatomische Verteilung, Umfang und 
Ausdehnung der SAB erkennen, ebenso wie intrazerebrale, sub- bzw. epidurale 
Hämatome. Feststellbar sind darüber hinaus Ventrikeleinbruchblutungen, 
Lokalisation und Umfang von Infarkten und Ödembildungen sowie begleitende 
Liquorzirkulationsstörungen bis hin zum Hydrocephalus [65]. Es stellen sich 
gelegentlich thrombosierte oder verkalkte Aneurysmaanteile dar. Zusätzlich kann ein 
mit Kontrastmittel angereichertes CCT andere Blutungsursachen wie Tumore oder 
arteriovenöse Malformationen darstellen.  
Zur Einschätzung des Schweregrades der SAB wurde von Fisher, Kistler u. Davis 
1980 die sog. „Fisher-Skala“ vorgeschlagen [35]. Hierzu dienen die CCT-Kriterien wie 
Ausdehnung, Menge und grobe anatomische Verteilung der Blutung wie in Tabelle 3 
dargestellt [35].
Tabelle 3 Fisher-Skala zum CCT-Grading der Blutungsschwere einer SAB 
0 Kein Blut im CCT sichtbar 
1 Diffuse Verteilung o. dünne, lokalisierte Blutschichten in allen vertikalen 
Schichten (Interhemispherenspalt, insuläre Zisterne, Cisterna ambiens) 
weniger als 1mm dick  
2 Lokalisierte Blutclots u./o. vertikale Blutschichten mehr als 1mm dick 
3 Diffuses o. kein subarachnoidales Blut, aber intrazerebrales oder 
intraventrikuläres Blut 
Diagnostik intrakranieller Aneurysmen
Die zerebrale Angiographie ist zum Nachweis des Aneurysmas und zur Planung der 
Therapie unerlässlich. Zur möglichst vollständigen Erfassung der individuellen 
Gefäßverhältnisse, möglicher multipler Aneurysmen oder auch begleitender 
Angiome, sollte eine Vier-Gefäß Angiographie erfolgen. Auf Grund angiographischer 
Kriterien kann bei multiplen Aneurysmen entschieden werden, welches Aneurysma  
geblutet haben dürfte. Bei ca. 20-30% der Angiographien lässt sich kein Aneurysma 
darstellen [33,148]. In diesen Fällen sollte die Angiographie wiederholt werden, 
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wobei nur in 1% der Fälle, insbesondere bei einer rein perimesencephalen Blutung, 
ein Aneurysma-Nachweis gelingt [33]. 
Diagnostik der Vasospasmen
Ein weiteres, wichtiges diagnostisches Verfahren ist die transkranielle Doppler 
Sonographie (TCD). Diese wurde erst 1982 eingeführt [2]. Der Doppler Effekt beruht 
auf einer messbaren Frequenzverschiebung einer Schallwelle, wenn entweder 
Sender, Empfänger oder das reflektierende Medium sich voneinander entfernen oder 
annähern. Die Frequenzverschiebung ist dabei proportional zu der Geschwindigkeit 
der Bewegung. Mittels TCD können daher Geschwindigkeitszunahmen des 
Blutflusses durch Engstellung von Arterien nachgewiesen werden. Für die ICA und 
die MCA bestehen befriedigende Korrelationen des Gefäßdurchmessers und der 
mittels TCD gemessenen Geschwindigkeitszunahme. Dies gilt jedoch nicht für die 
ACA, da dort häufig eine Kollateralisierung von der Gegenseite vorkommt [47].
Mittels der TCD kann atraumatisch und beliebig oft beim individuellen Patienten die 
Entwicklung eventueller Vasospasmen verfolgt werden. So können antiischämische 
Maßnahmen beim Vasospasmus gezielter und bereits auch präventiv eingesetzt 
werden. Für den direkten Nachweis eines Aneurysmas ist die TCD jedoch nicht 
geeignet. Außerdem muß man bei der Anwendung immer beachten, dass nur 
Blutflussgeschwindigkeiten und keine Gefäßdurchmesser gemessen werden. 
Engstellungen wie Weitstellungen von Gefäßen können die gleichen 
Geschwindigkeitsveränderungen hervorrufen. Durch CCT, MRT sowie Positronen-
Emissions-Tomographie (PET) konnten bei ca. 20% der Patienten nach einer 
Aneurysmaruptur Ischämie- und Infarktbezirke nachgewiesen werden [56]. Als 
wichtigste Ursache hierfür werden Vasospasmen der Hirnarterien angenommen, die 
während der zweiten Woche nach einer SAB angiographisch und/oder mittels TCD 
bei ca. 80% der Patienten nachgewiesen werden können [54].
1.5 Therapie der SAB 
Therapieziele und initiale Therapie
Bei einer SAB ohne nachgewiesene Blutungsquelle liegt zum einen der Schwerpunkt 
in dem erneuten Versuch die Blutungsquelle nachzuweisen. Zum anderen, wie auch 
bei der AN-SAB, wird die Behandlung und Prävention der primären und sekundären 
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Blutungsfolgen angestrebt. Bei der SAB aufgrund eines frisch rupturierten 
Aneurysmas kommt zusätzlich die Verhinderung der Nachblutung als wichtiges 
Therapieziel in Betracht. Eine wesentliche Rolle spielt der Zeitablauf und dieser 
bestimmt die therapeutischen Entscheidungen. In den ersten Stunden hat die 
Erhaltung der Vitalfunktionen und die vegetative Stabilisierung des Patienten 
Priorität. In dieser Phase sind vor allem bei schweren Blutungen die häufigen 
Atemstörungen und extremen Blutdruckspitzen durch die vegetative Dysregulation 
besonders problematisch. So steht die Stabilisierung b.z.w. Normalisierung der 
Kreislaufverhältnisse im Vordergrund, wobei besonders bei vorbestehender 
Hypertonie keine allzu extreme Blutdrucksenkung angestrebt werden soll, um nicht 
dadurch eine Verminderung der Hirndurchblutung auszulösen. Patienten, die nicht 
bewusstlos sind, bedürfen einer ständigen Kontrolle der Vitalfunktionen und des 
neurologischen Befundes. Die Blutdruckwerte sollten beim Normotoniker systolisch 
130mmHg, beim Hypertoniker 160mmHg nicht überschreiten. Angezeigt ist die 
adäquate Schmerzbekämpfung, ebenso wird eine gewisse Sedierung empfohlen 
sowie eine geregelte Stuhlentleerung [18].  
Eine akute operative Entfernung ist nur bei raumfordernden Massenblutungen mit 
rasch fortschreitender Bewusstseinstrübung indiziert. Innerhalb von Stunden kommt 
es bei ca. 25% der Patienten durch die Blutung oder Blutkoagel zu einer Blockade 
der Subarachnoidalräume und daraus resultierend zum akuten Hydrocephalus. 
Dieser beeinträchtigt zusätzlich zu den blutungsbedingten Störungen die zerebrale 
Perfusion. Zur Druckentlastung muß hier eine externe Drainage angelegt werden. 
Kritisch sind Fälle bei denen eine blutungsbedingte Hirnvolumenzunahme 
eingetreten ist, die eine Erweiterung der Ventrikel verhindert. Hier ist trotzdem eine 
Liquorzirkulationsstörung mit erheblicher intrakranieller Drucksteigerung vorhanden 
[13].
Operation und Operationszeitpunkt
Die Angiographie sollte möglichst frühzeitig erfolgen, da die operative Ausschaltung 
der Aneurysmen innerhalb von 72 Stunden nach der Blutung erfolgen sollte. Die 
neurochirurgische Therapie der Wahl besteht in der Ausschaltung des 
Aneurysmahalses mittels Clip unter Erhalt der Durchgängigkeit der tragenden 
Gefäße. Diese Methode hat sich nach anfänglichen Schwierigkeiten als Standard mit 
der Einführung der Mikrochirurgie etabliert [162]. Obwohl erste Erfahrungen in der 
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operativen Aneurysmachirurgie bereits 1924 gemacht wurden als Vilhelm Magnus 
ein ICA-Aneurysma operierte, diskutierten die Wissenschaftler wie McKissock noch 
in den sechziger Jahren, ob der Spontanverlauf schlechter sei als die operative 
Behandlung [120]. Mit Einführung des Operationsmikroskops und dem Beginn der 
Mikroneurochirurgie Anfang der siebziger Jahre trat die konservative Therapie des 
rupturierten Aneurysmas in den Hintergrund [30,180]. Offen blieb allerdings die Wahl 
des Operationszeitpunkts. Die erhöhte Vulnerabilität und die Störung der 
Autoregulation nach einer frischen SAB ließen die Frühoperationen wenige Tage 
nach der SAB technisch schwieriger erscheinen als eine Operation nach Abklingen 
der Blutungsfolgen. Daher wurde der Eingriff zumeist nicht vor dem 11. bis 14. Tag 
nach SAB durchgeführt. Die Ergebnisse mehrerer Studien schienen den Vorteil der 
Spätoperation zu unterstreichen. So wurde in der japanischen kooperativen Studie 
bei Operationsdurchführung innerhalb der ersten 48h eine Mortalität von 51%, bei 
Operation 2 Wochen nach SAB hingegen lediglich eine Mortalität von 30% 
beobachtet [126]. Das subarachnoidale Blut verursacht bei zwei Drittel bis Dreiviertel 
aller Fälle zwischen dem 4. und 12. Tag nach SAB einen Vasospasmus der 
zerebralen Gefäße, der bei einem Viertel zu Ischämien mit klinischen Symptomen 
führt [13,141]. Die Spätoperation vermag weder die Reruptur zu verhindern, noch 
erlaubt sie eine risikoarme, hämodynamisch wirksame Therapie des Vasospasmus 
durch katecholamingesteuerte Blutdruckanhebung und Hypervolämie [137]. 
Zu Beginn der achtziger Jahre wurden mehrere retrospektive Studien publiziert, die 
nicht nur die Ergebnisse der früh- und spätoperierten Patienten verglichen, sondern 
auch die Morbidität und Mortalität einbezogen, die während der Wartezeit auf die 
Operation auftraten. Bei dieser Betrachtungsweise, die die sogenannte Management 
Mortalität und Morbidität in den Vordergrund stellt, waren die Gesamtergebnisse bei 
der Aneurysmafrühoperation erheblich besser als bei der Spätoperation [162]. Durch 
die Frühoperation konnten Ljunggren et al. [115] beispielsweise die Morbidität von 
18% auf 10% und die Mortalität von 26% auf 16% senken. Milhorat und Krautheim 
[122] gelang die Reduktion der Mortalität von 65% auf 20%. Seit diesen ersten 
positiven Erfahrungsberichten wurde eine Vielzahl von Studien publiziert, die diese 
Ergebnisse zumeist bestätigen [9,45,46,50,157].  
Die bei der Frühoperation mögliche mechanische Verringerung des 
subarachnoidalen Blutes, gegebenenfalls ergänzt durch eine chemische Lyse der 
Koagel durch intrazisternal verabreichtes rt-PA zur Senkung der 
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Vasospasmusinzidenz, verstärken den Trend zur Frühoperation [34,149]. Insgesamt 
ergibt sich durch die Clippung eine Verhinderung einer Reruptur in 98% der Fälle 
[77].
Pharmakologische Therapie von Vasospasmen
Als pharmakologische Basistherapie dient häufig die Anwendung von 
Calciumantagonisten. Insbesondere bei Nimodipin wurde ein antiischämischer Effekt 
in vielen, kontrollierten Studien gezeigt [42,46,130,131,132]. Bei bereits 
symptomatischen Vasospasmen wie auch zur Prävention wie o.g. hat sich zusätzlich 
oder alleine eine induzierte hypertensive und hypervolämische hämodynamische 
Therapie bewährt. Die „triple-H“ Therapie besteht im Prinzip darin, bei dem Patienten 
mit Elektrolyten, Plasma und Dextranen eine leichte bis deutliche Hypervolämie zu 
erzeugen und den Blutdruck pharmakologisch mit Dobutamin, Dopamin oder 
adrenergen bzw. noradrenergen Substanzen anzuheben [13,100,101,102,137]. Eine 
weitere Behandlungsalternative besteht in der superselektiven intraarteriellen 
Infusion von Papaverin [91].
1.6 Folgen der SAB 
1.6.1 Mortalität 
Bei einer leichteren SAB bessert sich der Zustand des Patienten, wenn keine 
Vasospasmen auftreten, spontan innerhalb von Tagen. Bei schweren Blutungen 
erstreckt sich jedoch der lebensbedrohliche Zustand über einen längeren Zeitraum 
mit nur allmählicher Besserung. Bei ca. 15-40% der Patienten ist die Erstblutung so 
schwer, dass sie nicht mehr lebend das Krankenhaus erreichen oder bald nach der 
Einlieferung sterben [38,114]. Von den Patienten, die ihre erste SAB zunächst 
überleben, erholen sich 25-30% nicht von den unmittelbaren Blutungsfolgen. Die 
Patienten, die sich von der ersten Blutung erholt haben, verschlechtern sich davon 
weitere 25-50% durch eine Nachblutung in den folgenden zwei Wochen.  Hier 
versterben 11-34% der Patienten oder werden durch Vasospasmen schwer 
geschädigt [46]. Als Hauptkomplikationen des Spontanverlaufs sind im einzelnen 
Rezidivblutungen, Vasospamen, Hirnödem, sekundärer Ventrikeleinbruch, akuter 
Hydrocephalus und Stoffwechselentgleisungen zu nennen [47]. Die Gesamtprognose 
des Spontanverlaufs auch nach Überleben der akuten Erstblutung ist schlecht. In der 
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Literatur werden Mortalitätsraten von 25% in der ersten Woche, von 50% in zwei 
Monaten und von 70% innerhalb von 5 Jahren berichtet [178]. 
Die Morbidität und Mortalität sind deutlich niedriger und die Langzeitprognose ist 
erheblich günstiger bei Patienten mit SAB ohne bekannten Ursprung verglichen mit 
der AN-SAB. 84% hatten wieder eine normale funktionale Kapazität wie vor dem 
Krankheitsfall in einer Studie von Eskesen et al. [32]. Eine andere Studie berichtet 
von 87% der Patienten ohne neurologische Symptome in einer Nachbehandlungszeit 
von 12 Jahren [33]. Insgesamt ist das Endergebnis bei der NA-SAB gewöhnlich 
günstig mit Berichten von normaler funktionaler Kapazität in 70-84% der Fälle 
[6,32,59,163].
1.6.2 Morbidität 
Die Hauptursachen für Mortalität und Morbidität bei der AN-SAB sind zu 15-30% der 
Fälle die verheerenden Folgen der initialen Blutung [12,112] sowie zu 5,5% der Fälle 
die Konsequenzen komplizierter Operationen [12]. Hierzu besteht in 9-22% der AN-
SAB in den ersten zwei Wochen die Gefahr durch wiederholte Blutungen [3] oder zu 
ca. 1,5% der Fälle durch präoperative Nachblutungen [12]. Als weiter wichtiger 
Faktor bestehen zu 11-34% durch die SAB induzierte späte neurologische 
Dysfunktionen infolge von Vasospasmen mit permanenter Behinderung oder Tod 
[94,95,150]. Dabei können, wie einige Studien berichten, die späten neurologischen 
Dysfunktionen durch präventive Gabe von Nimodipin auf unter 2% gesenkt werden 
[9,45]. Laut einer Studie von Auer [9] erleiden Patienten mit schlechter klinischer 
Verfassung nicht häufiger Vasospasmen als diejenigen mit gutem klinischen 
Zustand. Die späten neurologischen Dysfunktionen reduzieren bei Auftreten ein 
gutes Spätergebnis auf die Hälfte und verdoppeln die Mortalitätsrate nach Kassell et 
al. [95]. Die Tabelle 4 zeigt einen Überblick über die möglichen Symptome der AN-
SAB einschließlich der neurologischen Dysfunktionen und deren Häufigkeiten 
[38,160].
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Tabelle 4 Symptome und Defizite nach AN-SAB 
Symptome/Defizite %
Meningeale Irritation: 
   frühere Warnblutungen (Kopfschmerzen) 30-50
   starke Kopfschmerzen >85
   Übelkeit/Erbrechen >50
   Nackensteifigkeit (nach 12-24h) >70
Neurologische/neuropsychologische Defizite: >30
   Gesichtsfelddefekte 
   Okulomotoriusparese 
   Hemiparese 
   Aphasie 
   Verwirrtheit/Agitation 
Epileptische Anfälle 4-26
Bewusstseinstrübung/Koma >40
Plötzlicher Tod >15
In der vielfältigen Literatur zu diesem Thema schwanken die Angaben über die 
Häufigkeit des Auftretens eines Vasospasmus und die Häufigkeit assoziierter 
verzögerter ischämischer und neurologischer Defizite beträchtlich. Hier zeigt sich, 
dass die Bedeutung des symptomatischen Vasospasmus als Ursache für ein 
schlechtes neurologisches und neuropsychologisches Ergebnis wahrscheinlich 
überschätzt wird [76,102]. Viele postoperative Komplikationen, die als verzögerte 
neurologische Komplikationen imponieren, werden oft fälschlicherweise nach 
Compton, Redmond u. Symon [27] einem Vasospasmus zugeschrieben. Vielmehr 
kommen oft hierfür andere Ursachen in Betracht wie operative Schädigungen und 
deren direkte wie indirekte Folgen, Infektionen, Elektrolyt- und metabolische 
Störungen, die SAB-typischen Syndrome des Salz- und Wasserverlusts, Störungen 
der Sekretion des antidiuretischen Hormons wie auch Liquorzirkulationsstörungen bis 
hin zum Hydrocephalus sowie dem Hirnödem [77]. Das Behandlungsregime für die 
Prophylaxe und Behandlung von sekundären ischämischen Defiziten aufgrund eines 
Vasospasmus basiert wesentlich auf einer pharmakologisch induzierten 
Hypertension als dem wichtigsten und wirksamsten Faktor der „triple-h“ Therapie. 
Hypervolämie, Hämodilution und Hypertension werden eingesetzt, um die zerebrale 
14
Perfusion mittels der Erhöhung des Perfusionsdrucks zu verbessern [45,102]. 
Darüber hinaus wird eine konsequente Therapie mit dem Calciumantagonisten 
Nimodipin durchgeführt. Diese Therapie muß allerspätestens bei Einsetzen der 
symptomatischen ischämischen Defizite eingeleitet werden. Wesentlich wirksamer ist 
es jedoch, wenn eine präventive Therapie bereits nach TCD Kriterien eingeleitet wird, 
wenn die Patienten sich noch in einem asymptomatischen Zustand befinden 
[41,42,45,46,102].
Bei der NA-SAB zeigen sich insgesamt deutlich weniger neurologische 
Dysfunktionen im Vergleich zur AN-SAB. Bei der NA-SAB stehen die 
perimesencephalen Blutungen im Vordergrund. Die einzigen neurologischen Zeichen 
hierbei, die jeweils nur einmal in einer portugiesischen Studie von Canhao et al. [20] 
auftraten, waren verschleiertes Sehen, schwache linksseitige Hemiparese und 
Hemihypästhesie, kleine Finger-Nase-Ataxie und asymmetrische Sehnenreflexe. 
Demgegenüber stehen bei der NA-SAB die nicht perimesencephalen Blutungen. 
Diese wiesen häufigere und schwerere neurologische Zeichen auf, wie zentrale 
Gesichtslähmung, häufigere Hemiparesen und Anisokorie. Ebenso kam es in 20% 
der Fälle zur Ausbildung eines Hydrocephalus und 11% der Patienten waren 
apathisch, desorientiert, verwirrt oder aggressiv. Drei von 35 Patienten dieser Studie 
hatten Nachblutungen und zwei weitere entwickelten cerebrale Ischämien, die mit 
weitausgedehnten Blutungen mit Beteiligung der Sulci der Hemisphären 
einhergingen. Diese dort bestehenden größeren Blutmengen standen in Relation mit 
dem Auftreten von Infarkten. Auch ist nach den klinischen Graden nach Hunt u. Hess 
ein deutlicher Unterschied zwischen diesen beiden Formen der NA-SAB zu sehen, 
da die nicht-perimesencephale Blutung mit 20% Hunt u. Hess Grad III und IV 
wesentlich schlechtere klinische Vorbedingungen hat als die perimesencephale 
Blutung mit nur 2% unter Hunt u. Hess Grad III [20]. 
1.6.3 Kognitive Dysfunktionen  
Einige neuropsychologische Studien zeigen, dass die Blutung und damit assoziierte 
Ereignisse einen bedeutenden Einfluß auf die kognitiven Beeinträchtigungen von 
Patienten nach einer SAB haben [68,70,75,76]. Gedächtnis- und 
Aufmerksamkeitsstörungen gehören zu den häufigsten neuropsychologischen 
Spätfolgen einer SAB, da insbesondere Abschnitte des limbischen Systems in der 
Nähe der basalen Zisternen liegen [73,74]. Einige Langzeitstudien haben ergeben, 
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dass Patienten mit unbekannter Blutungsquelle bessere Spätergebnisse erzielen als 
Patienten mit einer AN-SAB [26,121,127]. Ebenso wird in diesen Studien 
daraufhingewiesen, dass die NA-SAB eine gutartigere Erkrankung ist als die der SAB 
nach Aneurysma Ruptur. So untersuchten Eskesen et al. [32] 42 NA-SAB Patienten 
in einer Langzeitstudie mit dem neurologischen Resultat von gut bis günstig. Drei 
Monate bis fünf Jahre nach der SAB klagten 44% der Patienten über 
Kopfschmerzen, 41% über kognitive Schwerfälligkeit und 29% klagten über eine 
leichte Reduktion der geistigen Kapazität [32]. 
Diese Studien stehen im Konflikt mit anderen Studien, die zeigen, dass es keine 
signifikanten Unterschiede in der Anzahl der kognitiven Defizite zwischen den beiden 
Gruppen mit SAB gibt. So verglichen als erste Sonessen et al. [161] Patienten mit 
NA-SAB mit AN-SAB Patienten, die jeweils guten neurologische Resultate 
aufwiesen. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass es keine signifikanten Differenzen in 
der Anzahl der kognitiven Störungen gab [161]. Insgesamt verschlechtern sich 
Patienten mit SAB unabhängig von der Ätiologie der Blutung typischerweise in ihrer 
geistigen Flexibilität und Schnelligkeit, die Merkfähigkeit und Konzentration nehmen 
ab [66,114,161]. Eine andere Studie von Hütter, Gilsbach, Kreitschmann [68] verglich 
klinisch homogene Untergruppen miteinander. In der Untergruppe mit klinisch guten 
Graden zu Beginn, also Hunt u. Hess Grad < 3 und Fisher Grad < 3, ergaben sich 
keine signifikanten Differenzen oder Hinweise. In der zweiten Untergruppe mit 
schlechteren klinischen Graden, entsprechend Hunt u. Hess Grad > 2 und Fisher 
Grad > 2, zeigte sich, dass Patienten mit AN-SAB signifikant mehr Störungen 
aufweisen in fokalen kognitiven Funktionen wie Kurz- und Langzeitgedächtnis und 
Wortfindungsvermögen. Andererseits schnitten die Patienten mit NA-SAB signifikant 
geringer ab bei diffusen kognitiven Funktionen wie Aufmerksamkeit im 
neuropsychologischen Test. Stellt man also einen Vergleich in der Patientengruppe 
mit schwereren Blutungen an, so ergibt es sich, dass Patienten nach AN-SAB mehr 
fokale kognitive Defizite haben als Patienten nach SAB unbekannten Ursprungs, 
während diese eine schwerere diffuse Schädigung aufweisen als Patienten nach AN-
SAB [68]. 
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1.7 Die Bewertung des initialen neurologischen Zustands 
Eine Hilfe bei der Erstbefundbeschreibung und bei der Verlaufsbeobachtung 
bewußtseinsgestörter und bewußtloser Patienten bieten diverse Koma-Skalen. Aus 
der Vielzahl von Komabewertungsschemata wie der Münchner-Coma-Scale 
(MCS,1976) und Innsbrucker-Coma-Scale (ICS,1983), hat sich weltweit die von 
Jennett und Teasdale 1977 [87] vorgeschlagene Glasgow-Coma-Skala (GCS) 
durchgesetzt, welche das Augen öffnen, die motorische Reaktion und die sprachliche 
Reaktion nach Punkten bewertet, wie auch Tabelle 5 zeigt. 
Tabelle 5 Glasgow-Coma-Skala (GCS) 
Augenöffnung beste verbale 
Reaktion
beste motorische 
Reaktion
Punkte
Spontan 6
Orientiert auf Aufforderung 5
Spontan Verwirrt gezielte Abwehr 4
auf Ansprache unangemessen Beugen auf Schmerzreiz 3
auf Schmerzreiz unverständlich Strecken auf Schmerzreiz 2
Keine Keine Keine 1
Hieraus entwickelte sich ein oft genutztes Klassifikationssystem zur Einstufung der 
klinischen Befunde nach SAB von der World Federation of Neurological Surgeons 
(WFNS) 1988 [176]. Ein weiteres Einstufungssystem ist die Skala von Botterell et al. 
[17]. Die Botterell Skala ist historisch gesehen 1956 die erste gewesen.
Tabelle 6 WFNS SAB Skala 
Grad GCS* Motorisches Defizit vorhanden 
I 15 Nein
II 14-13 Nein
III 14-13 Ja
IV 12-7 Ja/nein
V 6-3 Ja/nein
*GCS = Glasgow Coma Skala 
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Tabelle 7 Botterell Skala 
I Vollständig bei Bewußtsein 
II Somnolent/schläfrig ohne neurologische Defizite 
III Somnolent/schläfrig mit neurologischen Defiziten 
IV Schwere neurologische Defizite und klinische Deterioration 
V Moribund oder nahezu moribund 
Sehr bekannt ist auch die schon vorhergehend beschriebene fünfstufige Skala von 
Hunt u. Hess (siehe Tabelle 2) von 1968. Diese Skala wurde 1974 von Hunt und 
Kosnik [83] modifiziert. Sie fügten einen Grad 0 für nicht rupturierte Aneurysmen und 
einen Grad Ia für fixierte neurologische Defizite ohne akute meningeale Symptome 
hinzu. Der präoperative klinische Status korreliert mit dem Outcome wie Hunt und 
Hess zeigen konnten [82]. Mittels der Einschätzung des initialen Zustandes der 
Patienten nach Hunt u. Hess hat sich auch in anderen Studien gezeigt, dass der 
akute Verlauf, die Mortalität und die neurologische Morbidität zuverlässig 
vorhergesagt werden kann [28,128].
Bei Patienten mit AN-SAB und guter klinischer Verfassung mit einem Hunt u. Hess 
Grad I-III bei Aufnahme wird in 74-94% der Fälle von einem späteren gutem 
Outcome ohne neurologischer Symptome berichtet. Sind die Patienten aber in einem 
sehr schlechten klinischen Zustand bei einem Hunt u. Hess Grad von IV oder V, so 
beträgt die Anzahl der Patienten mit gutem Outcome nur 18-31% [9,41]. Die frühe 
Mortalität bei NA-SAB erstreckt sich in publizierten Serien von 4-12% [6,59,163]. Das 
Outcome war ausnahmslos gut mit 0% Mortalität berichten van Gijn et al. [171] und 
Rinkel et al. [144]. Im Gegensatz dazu reicht die Mortalität bei der AN-SAB von 1,5% 
bis 7% in guter klinischer Verfassung und in schlechtem klinischen Zustand der 
Patienten von 18% bis 40% [9,41]. 
Für das operative Ergebnis sind von den Patientenmerkmalen vor allem der 
präoperative klinische Zustand nach Hunt u. Hess, begleitende intrazerebrale 
Hämatome und schwere Allgemeinerkrankungen entscheidend [128]. Die operativen 
Behandlungsmöglichkeiten bei einem schlechten präoperativen Zustand, Hunt u. 
Hess Grad IV-V, sind mit knapp ca. 50% befriedigendem oder guten Zustand 
postoperativ unverhältnismäßig schlechter als bei Patienten, deren präoperativer 
Zustand einem Grad I-III nach Hunt u. Hess entsprochen hat, wobei ca. 80% einen 
guten oder befriedigenden Zustand erreichen [43,45,96,97]. 
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Bei Aufnahme sind die Patienten mit einer AN-SAB in einer signifikant schlechteren 
klinischen Verfassung als diejenigen mit SAB unbekannter Herkunft. Dieser 
Unterschied steht in Verbindung mit der Beobachtung, dass Patienten mit 
Aneurysma im allgemeinen in einem klinisch schlechteren Zustand mit schwereren 
Blutungen sind als Patienten mit einer NA-SAB [26,32,127,159]. So zeigt sich in 
einer Studie, dass die Aneurysma-Patienten in der Hunt u. Hess Skala im 
Durchschnitt signifikant in höhere Grade mit 2,7 einzustufen sind und die Patienten 
mit einer NA-SAB bei 1,9 liegen [68]. In anderen Studien wird berichtet, dass 86% 
der Patienten mit NA-SAB unter Grad I und II auf der Hunt u. Hess Skala fallen 
[32,33,151].
Zusätzlich ist die Hunt u. Hess Einteilung ein wichtiges prognostisches Mittel 
hinsichtlich der gesundheitsbezogenen Lebensqualität. In einer Studie von Hütter et 
al. [77,79] war die Lebensqualität der überlebenden Patienten im initialen Hunt u. 
Hess Grad IV oder V signifikant stärker beeinträchtigt im Vergleich zu den Patienten 
im Zustand I-III nach Hunt u. Hess. Dies zeigte sich in der selbsteingeschätzten 
Lebensqualität mittels Fragebogen, dem Aachener Lebensqualitätsinventar (ALQI), 
in den Bereichen Fortbewegung, Mobilität, Sozialbeziehungen, Freizeitaktivitäten, 
Kommunikation, Autonomie und kognitive Kapazität mit jeweils p<0,05 [77]. Bei 
schlechtem initialen Zustand wiesen nur 30% eine gute bis akzeptable 
Lebensqualität auf [77]. 
1.8 Aspekte der Blutung 
1.8.1 Blutungsmenge und -verteilungsmuster
Durch das CCT kann die SAB schnell und zuverlässig diagnostiziert werden. Hierbei 
ist die Menge des Blutes sowie seine anatomische Verteilung genau bestimmbar. Die 
verschiedenen Arbeitsgruppen benutzen verschiedene Scoring-Systeme. Zum einen 
kann die Dichte an einem gegebenen Punkt im Subarachnoidalraum in Hounsfield-
Einheiten gemessen werden [153]. Oder aber es wird die Dicke der Blutschichten in 
den basalen Zisternen erfasst [37]. Einige Systeme quantifizieren nur die Menge des 
Blutes in den basalen Zisternen [56]. Gegenwärtig stellt das CCT Grading von Fisher, 
Kistler u. Davis [35] die mit Abstand am weitesten verbreitete Methode dar, um die 
Schwere einer SAB aufgrund von morphologischen Kriterien zu quantifizieren. Bei 
diesem System wird insbesondere auch das Vorhandensein eines intrazerebralen 
Hämatoms und/oder von intraventrikulärem Blut berücksichtigt. In mehreren Studien 
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erwies sich das Fisher CCT Grading als ein prognostisch valider Indikator für Verlauf, 
Mortalität und Morbidität bei Patienten mit SAB nach Aneurysmaruptur [35,43,57]. 
Auf der anderen Seite ist, laut den Autoren van Gijn et al. [172], auch dieser Score, 
der nur eine begrenzte Zahl von Kategorien aufweist, nicht dazu geeignet, die 
Variabilität des anatomischen Verteilungsmusters und die Menge intrakraniellen 
Blutes nach einer SAB befriedigend zu erfassen. Trotz aller Schwachpunkte zeigen 
eine Reihe von Studien die prognostische Bedeutung der Blutungsschwere, wie sie 
anhand des initialen CCT bestimmt wurde [19,116,158].
Bei dem Vergleich der AN-SAB mit der NA-SAB schneidet die SAB nach 
Aneurysmaruptur bei der Fisher Skala wesentlich schlechter ab als die NA-SAB. So 
liegen bei den AN-Patienten nur 22% bei Grad 0 oder 1 und 78% bei Grad 2 oder 3, 
wovon 58% unter den 3 Grad fallen und somit schwerste diffuse Blutungen in allen 
drei subarachnoidalen Kompartimenten aufweisen. Demgegenüber steht die Gruppe 
der SAB unbekannter Ätiologie mit 60% bei Grad 0 oder 1 und 30% bei Grad 2 sowie 
nur 10% bei Grad 3 [68].
50-60% aller NA-SAB sind perimesencephale Blutungen, somit insgesamt 8-10% 
aller SAB [20,171]. Das Zentrum der Blutung ist dabei anterior des Hirnstammes laut 
Rinkel et al. [146], wobei sich das Blut nicht in die Fissuren oder Ventrikel ausbreitet. 
Die Ätiologie ist unklar, aber sie könnte laut Wijdicks et al. [177] einer venösen 
Blutung entsprechen. Die Gesamtprognose ist bei der perimesencephalen Blutung 
sehr gut [49,145], wobei die Nachblutungsrate sehr niedrig ist und nur wenige 
Patienten verzögerte ischämische Störungen aufweisen [49]. Außerdem sind bei der 
nicht perimesencephalen SAB zu 4% intraventrikuläre Blutungen (IVB) sowie zu 3% 
intracerebrale Blutungen (ICB) nachgewiesen worden, die bei der rein 
perimesencephalen SAB nicht vorkommen [20]. Die wenigen Patienten mit einer SAB 
und normalem Angiogramm, die verstarben oder schwere neurologische Defizite 
aufwiesen, hatten fast alle eine große Blutmenge in der frontalen basalen 
interhemisphärischen Fissur [33]. Alexander et al. [5] berichten, dass die Verteilung 
des Blutes hauptsächlich um die basalen Zisternen darauf hinweist, dass 
ventriculostriate und Thalamus perforierende Gefäße die Ursache der NA-SAB sind. 
Cioffi et al. [26] wiederum bezeichnen die zisternale Deposition im CT als oft 
atypisch: circumpeduncular, ambiental und/oder tentorial. So berichten van Gijn et al. 
[171] bei den Patienten mit SAB und normalem Angiogramm, dass sich Blut 
hauptsächlich oder nur in Zisternen des Mesencephalons zeigt, wobei dieses 
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Blutungsmuster nur bei 1% der Patienten mit rupturiertem Aneurysma vorkommen 
soll. Trotz der unterschiedlichen Blutungsverteilung und Blutungsschwere der NA-
SAB im Gegensatz zu der AN-SAB zeigen sich in der gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität keine statistisch signifikanten Unterschiede [77].
1.8.2 Intracerebrale Blutung (ICB) 
Patienten im gleichen Zustand nach Hunt u. Hess können ganz verschiedene 
Prognosen haben, abhängig von den morphologischen Veränderungen im CT [12]. 
So haben Patienten mit einer SAB ohne Blutung in das Hirnparenchym eine bessere 
allgemeine Prognose. Sogar Hunt u. Hess Grad IV Patienten haben zu 73% eine 
Chance für ein gutes Outcome [12], ICB oder IVB reduzieren dies auf die Hälfte [12]. 
In einer Studie von van Gijn et al. [171] kam es bei 22% der Patienten mit 
Aneurysmaruptur durch eine ICB und/oder IVB zu einem Anstieg der Komplikationen.  
So erlitten in der Studie von Auer et al. [12] 15% der Patienten eine ICB, die ein 
schlechtes Outcome zur Folge hatten. Dies sind zwei Drittel aller ungünstigen 
Spätergebnisse und 20% aller in dieser Studie zugelassenen Patienten. Nur die 
Patienten mit Hunt u. Hess Grad V wiesen eine gleiche schlechte Prognose auf, 
unabhängig davon, ob schwere SAB alleine oder im Zusammenhang mit einer ICB 
und/oder IVB auftrat. 50% der Patienten mit intraparenchymalen Blutungen und 
schlechtem Outcome hatten zuvor eine geringere SAB, eine sogenannte 
„Warnblutung“ [12]. Drake et al. [30] führt ebenfalls auf, dass frühe Diagnose und 
Operation dieser ersten Warnblutungen die Prognose deutlich verbessern kann. 
Aneurysmen können an jeder Lokalisation eine ICB verursachen, jedoch ist eine 
Häufung besonders mit Aneurysmen der MCA verknüpft. Bei bis zu 43% der 
Patienten finden sich nach einer Aneurysmaruptur eine ICB [170]. Bei Ankunft in der 
neurochirurgischen Klinik sind Patienten mit einer ICB in signifikant schlechterem 
klinischen Zustand nach Hunt u. Hess im Vergleich zu denjenigen, bei denen anhand 
des initialen CCT keine ICB diagnostiziert wurde [170]. Eine Schädigung des 
Hirnparenchyms an der Seite des Hämatoms, ein erhöhter intrakranieller Druck und 
sekundäre Hirnstammläsionen aufgrund einer Einklemmung des Uncus sowie die 
direkten Folgen der Uncus-Schädigung selbst stellen die wichtigsten Mechanismen 
dar, durch die eine ICB die Prognose nach einer SAB verschlechtert [60]. Die 
Einschätzung der Menge subarachnoidalen, intraventrikulären und intrazerebralen 
Blutes nach einer Aneurysma Ruptur enthält bedeutende prognostische 
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Informationen und dürfte für die Vorhersage von Mortalität wie auch des funktionellen 
Ergebnisses von erheblicher Bedeutung sein [77]. Ogden et al. [134] stufen die ICB 
als einen signifikant prognostischen Faktor für schlechtere Gedächtnisleistung ein. 
Sie berichten über persistierende schlechtere Gedächtnisleistungen bei Patienten 
nach SAB mit ICB nach 10 Wochen und im 12 Monate Follow-up. Im Gegensatz 
hierzu konnten in einer anderen Studie kein Zusammenhang zwischen Blutverteilung 
und neuropsychologischer Beeinträchtigung gefunden werden [169]. Laut Hütter 
[73,74] zeigt eine frontale ICB spezifische und ausgeprägte Effekte auf 
Perseverationsneigung und einfache Reaktionsgeschwindigkeit als allgemein 
typische Folge der Frontalhirnschädigung. Die frontale ICB ist bei der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität im Gegensatz zur kognitiven Ebene kein 
prognostischer Faktor. Dies zeigte sich in einer weiteren Studie von Hütter [77] in der 
51 Patienten vier Jahre nach SAB mittels ALQI hinsichtlich ihrer alltagsbezogenen 
Einschränkungen untersucht wurden.  
1.8.3 Intraventrikuläre Blutung (IVB) 
In bis zu 56% der Fälle nach einer Aneurysmaruptur findet sich eine intraventrikuläre 
Blutung (IVB) [106]. Die IVB zeigt sich in der wissenschaflichen Literatur als wichtiger 
Prädiktor für ein schlechtes neurologisches wie auch neuropsychologisches Ergebnis 
nach einer SAB [76,97,116]. In diesen Studien zeigten sich in 53,4% der Fälle im 
initialen CCT eine IVB infolge einer Aneurysmaruptur [76,116]. Hierbei sollte der 
anatomischer Weg, über den das Blut in den Ventrikel gelangen kann, berücksichtigt 
werden: Die erste Möglichkeit besteht darin, dass die Blutung aus dem Aneurysma 
durch das Hirnparenchym dringt und in die Ventrikel einbricht. Dies geschieht am 
häufigsten bei einer Ruptur eines ACoA Aneurysmas, wobei die Blutung 
typischerweise im medialen Frontallappen liegt, bei entsprechender Lage der 
Rupturstelle häufig kontralateral. Da das Hirnparenchym hier zwischen dem 
Aneurysma und dem Vorderhorn des Seitenventrikels besonders dünn ist, kann das 
Blut in das Vorderhorn des Seitenventrikels und in das Septum pellucidum 
einbrechen. Eine zweite Möglichkeit für ein Eindringen von Blut in die Ventrikel nach 
einer Aneurysmaruptur besteht darin, dass es zu einem retrograden Fluß des Blutes 
aus den basalen Zisternen über den vierten Ventrikel kommt. Die dritte Möglichkeit 
besteht darin, dass ein Aneurysma auch unmittelbar in die Ventrikel bluten kann, was 
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besonders bei PICA Aneurysmen oder bei den wesentlich selteneren 
intraventrikulären Aneurysmen der Fall sein kann [77].
Das Vorhandensein einer IVB im Zusammenhang mit einer SAB ist ein unabhängiger 
Prädiktor für die Mortalität und Morbidität, obwohl die schlechte Prognose bei einer 
IVB teilweise auch durch die Assoziation mit einer schweren SAB mitbedingt sein 
mag [76,116,117,118]. Die zusätzliche Schädigung des Gehirns durch die IVB wird 
zum einen durch einen akuten Hydrocephalus aufgrund des Verschlusses 
liquorableitender Wege verursacht [172]. Zum anderen ist die Mikrozirkulation 
beeinträchtigt durch die Kompression periventrikulärer Hirnstrukturen durch 
raumfordernde intraventrikuläre Blutclots, insbesondere im vierten Ventrikel und dem 
Aquädukt [158]. Beide Mechanismen können durch die intraventrikuläre Anwendung 
von rekombinanten Plasminogen Aktivatoren (rtPA), die erheblich die Clot Clearance 
beschleunigen, aufgehoben werden [116,117,118]. Daher ist anzunehmen, dass 
durch eine fibrinolytische Behandlung die neurologische, neuropsychologische und 
psychosoziale Prognose nach einer IVB infolge einer SAB verbessert werden kann 
[75,76,116,117,118]. Die IVB zeigt sich in neueren Studien als prognostisch 
ungünstiger Faktor auf neuropsychologischer Ebene als auch für die Lebensqualität 
[77,79]. So beweist eine Studie den ungünstigen Effekt der IVB auf Leistungen in 
bezug auf Konzentration, Reaktionszeit und Aufmerksamkeit [79]. Zusätzlich zeigen 
sich signifikant ungünstige Haupteffekte der IVB auf die Lebensqualität der Patienten 
nach SAB insbesondere in einer gestörten Familienbeziehung [77,79]. Zusätzlich 
wurden als signifikant schlechter bei der Partnereinschätzung mittels ALQI die 
Subskalen Mobilität, Familienbeziehung, Fortbewegung ermittelt [77,79]. 
1.9 Hydrocephalus 
In bezug auf die Mortalitäts- und Morbiditätsrate ist der erhöhte ICP und die mögliche 
Ausbreitung eines Hydrocephalus ein wesentliches Problem. 9,4% der Patienten 
haben präoperativ einen akuten Hydrocephalus, der am häufigsten gesehen wird bei 
Patienten mit schwerer SAB und/oder IVB [11]. Van Gijn et al. [172] beschreiben, 
dass das Auftreten von einem Hydrocephalus in den ersten 72 Stunden nach SAB in 
20% der Fälle in Beziehung zu der Menge an intraventrikulärem Blut steht. Die 
Mehrheit der Patienten zeigt ein Anwachsen des ICP intraoperativ ohne Bezug zum 
präoperativen Hunt u. Hess Grad und der Blutungsmenge im Subarachnoidalraum 
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oder intraventrikulärer Blutgerinnsel [11]. 18% der Patienten hatten initial 
intraventrikuläre Blutungen, davon starben 52%. Fast alle hatten einen Shunt-
abhängigen Hydrocephalus entwickelt. Durch intermittierende Liquordrainage 
normalisierte sich der ICP auf unter 12mmHg bei der Mehrheit der Patienten. Nicht 
jedoch bei 5% der Patienten, bei denen ein anhaltend hoher ICP mit über 20mmHg 
registriert wurde. Diese Patienten litten an schwerer SAB und/oder ICB/IVB 
zusammen mit präoperativen Hunt u. Hess Grad IV oder V. Die frühe Entfernung 
cisternaler Blutgerinnsel und Liquordrainage reduzierte das Risiko eines Shunt-
abhängigen Hydrocephalus nach SAB [11]. In anderen Studien wurde der Shunt-
abhängige Hydrocephalus als signifikantes Problem mit Inzidenz zwischen 18 und 
45% beschrieben [172,179].
Bei der NA-SAB ist zwischen der perimesencephalen und nicht-perimesencephalen 
Blutungsausbreitung zu unterscheiden. Hierbei entwickelt sich bei der ersten Form 
nur in einigen wenigen Fällen ein akuter Hydrocephalus, besonders wenn Blut 
komplett das Mesencephalon umgibt [147]. Anders bei der zweiten Form, hier kann 
es in bis zu 20% der Fälle zur Ausbildung eines Hydrocephalus kommen [20]. 
Der Hydrocephalus ist ein eindeutiger prognostischer Faktor auf kognitiver Ebene als 
auch bei der Beeinträchtigung in der späteren gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität. Ogden et al. [134] berichten über schlechte Leistungen im 
Gedächtnistest bei Vorhandensein eines Hydrocephalus. In einer Studie von Hütter 
[77] erlitten 25% der Patienten einen akuten Hydrocephalus. Diese Patienten hatten 
signifikant schlechtere Leistungen des Langzeitgedächtnis und langsamere 
Reaktionszeiten in neuropsychologischen Tests. Vier Jahre später wurde die 
Lebensqualität mittels ALQI in dem selben Patientenkollektiv ermittelt. Hierbei zeigte 
sich der Hydrocephalus als signifikanter Haupteffekt auf den Bereich Aktivierung bei 
der Selbsteinschätzung als auch bei der Partnereinschätzung. Als weiterer negativer 
Effekt bewies sich bei der Partnereinschätzung der Hydrocephalus auf der Subskala 
Hausarbeit [77]. Darüber hinaus fand sich eine signifikante Wechselwirkung 
zwischen IVB und Hydrocephalus (p=0,001) hinsichtlich vermehrter Beeinträchtigung 
in der ALQI Subskala Mobilität [77].
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1.10 Vasospasmen 
Vasospasmen sind von der Menge des subarachnoidalen Blutes abhängig, daher 
kann jede Verminderung der Blutmenge im Subarachnoidalraum als eine präventive 
Maßnahme zur Verhinderung oder Abschwächung von Vasospasmen angesehen 
werden [4]. Am günstigsten ist eine operative Entfernung des Blutes innerhalb der 
ersten drei Tage, möglichst aber 48h nach der Blutung aus mehreren Gründen. 
Erstens befindet sich das Blut innerhalb der ersten 48h in einem mehr flüssigen 
Zustand und geht dann erst in einen festen Zustand über, sodass es sich innerhalb 
dieser Zeit leichter entfernen lässt. Weiterhin wird für die Entwicklung von 
Vasospasmen mindestens eine Expositionszeit von 48h vorausgesetzt, somit kann 
eine rechtzeitige Entfernung des Blutes Vasospasmen vorbeugen. Zusätzlich werden 
die allgemeinen Bedingungen für die Operation vom zweiten zum dritten Tag 
schlechter, da das Hirn infolge der Ödementwicklung an Volumen zunimmt und die 
Koagel kaum noch entfernt werden können. Nun hat die toxische Einwirkung des 
Blutes und seiner Abbauprodukte auf die Gefäßwände bereits begonnen [81]. Nach
Landurner et al. [104] steht im CT sichtbares Blut in keinem Verhältnis zur 
Ausbildung von Vasospasmen. Jedoch korreliert das Auftreten von Infarkten in 
13,5% der Fälle mit dem Vasospasmus in Zeit und Lokalisation [104]. Bei der 
prophylaktische Behandlung mit Nimodipin ist nach den Ergebnissen einer 
randomisierten Studie eine niedrigere Inzidenz des symptomatischen Vasospasmus 
zu erwarten [10].
Die Häufigkeit bedeutend erhöhter Blutflussgeschwindigkeiten als Zeichen für einen 
Vasospasmus von über 120cm/sec, wie sie mittels TCD gemessen werden, 
schwankt zwischen 70-75% bei Patienten mit Aneurysmaruptur [54]. Tatsächlich 
entwickelt jedoch nur ein Teil dieser Patienten einen symptomatischen
Vasospasmus. Die TCD ist die einzige Screening Methode, die die Identifikation von 
Patienten mit einem Risiko, einen schweren Vasospasmus zu entwickeln, noch im 
asymptomatischen Zustand ermöglicht und dementsprechend die 
Grundvoraussetzung für eine frühzeitige Einleitung einer präventiven 
hämodynamischen Therapie darstellt. Ein weiterer indirekter Vorteil der Aneurysma 
Frühoperation besteht darin, dass diese die Grundvoraussetzung für ein 
angemessenes pharmakologisches Management des Vasospasmus darstellt wie sie 
auch eine vorbeugende Wirkung durch die Verringerung der Menge des 
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subarachnoidalen Blutes hat. Die Befürchtung, dass das chirurgische Trauma der 
Frühoperation in diesem Fall seine Vorteile kompensieren würde, kann mittlerweile 
auch in neuropsychologischer Hinsicht als unbegründet angesehen werden 
[45,68,71,75,76,100].
1.11 Nachblutung 
Das Risiko einer Rezidivblutung ist groß. Sie kann jederzeit auftreten, wobei die 
Mortalität mit jeder Rezidivblutung um ca. 30% ansteigt. Besonders kritisch sind die 
ersten Tage und Stunden nach der Erstblutung [85]. Danach nimmt das Risiko 
kontinuierlich wieder ab [93]. Viel geringer ist das Nachblutungsrisiko bei einer SAB 
ohne nachgewiesene Blutungsursache. Hier sind Nachblutungen mit einem Risiko 
von weniger als 10% bis zu 10,4% viel seltener [21,33,62,129]. Nach späten 
Nachuntersuchungen von durchschnittlich 8 Jahren und trotz der oben 
beschriebenen Nachblutungsrate von 10,4% wurde in einer italienischen Studie von 
Ruelle et al. [151] eine normale funktionale Kapazität in sogar 94% der Fälle 
beobachtet, unabhängig von der nachfolgenden Behandlung. Bei der NA-SAB 
demonstrieren mehrere Studien, dass die Patienten mit dieser SAB-Form im 
Durchschnitt eine weniger akute Mortalität und ein besseres Outcome haben als 
solche mit rupturierten Aneurysmen. Trotzdem zeigen diese Berichte, dass das 
funktionale Outcome nicht immer benigne ist und das einige Patienten späte 
Nachblutungen haben können [26,32,127,159]. 
1.12 Neurologisch-funktionales Spätergebnis nach SAB 
Die funktionellen Spätfolgen nach SAB werden üblicherweise mit der Glasgow-
Outcome-Skala (GOS) eingeschätzt [86]. Um eine einfache und zuverlässige 
Erhebung zu erleichtern, haben sich Jennett und Bond [86] bei der 
Konzeptualisierung der GOS bewusst auf das physische Funktionsniveau der 
Patienten beschränkt. Bereits frühzeitig warnten Jennett et al. [88] vor einer 
Überinterpretation der mittels GOS eingeschätzten Behandlungsergebnisse und 
betonten, dass die GOS keine detaillierten Informationen über das psychosoziale 
oder kognitive Funktionsniveau liefert, sondern nur für eine grobe Klassifikation des 
Schweregrades der neurologischen Beeinträchtigung geeignet ist [88]. Die GOS setzt 
sich aus drei Kategorien des Überlebens bei Bewusstsein und zwei weiteren 
26
Kategorien zusammen [86]. Ursprünglich war der Ergebnisbereich von Jennett u. 
Bond in umgekehrter Wertung mit den Stufen GOS=I „Patient ist tot“ bis GOS=V 
„keine/minimale Behinderung“ festgelegt worden, in der neueren wissenschaftlichen 
Literatur hat sich jedoch das in der Tabelle dargestellte, umgekehrte Scoring 
durchgesetzt [77]. 
Tabelle 8 Glasgow Outcome Skala (GOS) 
Ergebnisbereich Definition
GOS I Keine/minimale Behinderung 
GOS II Mäßig behindert (selbstständig) 
GOS III Schwer behindert (auf ständige fremde Hilfe angewiesen) 
GOS IV Persistierender vegetativer Status 
GOS V Patient verstorben 
Sie soll einen Vergleich zwischen den Spätergebnissen und der Therapieeffektivität 
verschiedener Studien ermöglichen. Wiederholte Outcome Beurteilungen anhand der 
GOS lassen eine Einschätzung der Erholung der Patienten zu. 
In einer Studie von Gilsbach et. al. [43] zeigt sich das postoperative Outcome aber 
auch das Ergebnis im Follow-up bis zu drei Jahren hauptsächlich abhängig von der 
präoperativen klinischen Verfassung. So haben Patienten mit initial Hunt u. Hess 
Graden I-III in 69% der Fälle ein gutes postoperatives Outcome und im Follow-up 
sogar 82% der Fälle. Im Gegensatz dazu hatten nur 22% der Patienten mit Hunt u. 
Hess Graden von IV und V ein gutes Outcome und 44% der Patienten ein gutes 
Ergebnis im Follow-up [43]. Dieser deutliche Zusammenhang wird auch in einer 
anderen Multicenter Studie beschrieben, mit vollständiger Rekonvaleszenz nach 
sechs Monaten im Follow-up von 88% der Fälle in der Hunt u. Hess Gruppe I-III, im 
Gegensatz zu 35% der Fälle bei initialem Hunt u. Hess Grad IV oder V [46]. 
Säveland et al. [155] untersuchten 275 Patienten nach AN-SAB in einem Zeitraum 
von vier Jahren. Im Follow-up von drei bis sechs Monaten nach der SAB hatten 161 
Patienten ein gutes Outcome (59%), 21% der Patienten waren gestorben. Auch 
diese Autoren beschreiben eine exakte Korrelation zwischen initialem klinischen 
Status und endgültigem Outcome. Hierbei hatten nur 13 Patienten (5%) ein 
schlechtes funktionelles Spätergebnis auf Grund verzögerter ischämischer Defizite. 
Von 51 Patienten im Hunt u. Hess Grad V hatten nur zwei ein gutes Outcome. Es 
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zeigte sich in dieser Studie eine signifikante Korrelation zwischen initialer Blutmenge 
und Outcome. Jedoch konnten die Autoren keine Korrelation zwischen klinischem 
Outcome und vorbestehender Hypertonie finden [155].
Ropper et al. [150] untersuchten ein Patientenkollektiv von 112 Patienten nach AN-
SAB und Spätoperation, die initial keine neurologischen Defizite aufwiesen. Das 
funktionelle Outcome nach einem Jahr war insgesamt schlecht, nur 46% der Fälle 
hatten eine vollständige Rekonvaleszenz, die einem GOS I entspricht. 20% der 
Patienten litten immer noch unter persistierenden neurologischen Defiziten. Sechs 
Patienten waren im Krankenhaus gestorben, aber weitere sechs Patienten im ein 
Jahr Follow-up [150]. Ergebnisse einer anderen Studie von 76 Patienten mit AN-SAB 
und initialem Hunt u. Hess Grad IV oder V zeigen bei einem Follow-up über acht 
Jahre in 46% der Patienten ein schlechtes klinisches Ergebnis mit GOS III-V [89]. Auf 
der anderen Seite zeigten bei Entlassung 42% der Patienten dieser Stichprobe eine 
GOS I-II. Dies stieg innerhalb der acht Jahre auf 54% des initial klinisch schlechten 
Patientenkollektivs auf eine GOS I-II an [79]. Insgesamt zeigen sich nur wenige 
Veränderungen im GOS der Patienten nach einem Jahr Follow-up und es gibt nur 
noch wenige Unterschiede in der Zeitspanne von einem Jahr im Vergleich zum sechs 
Monate Follow-up [150]. 
Mit der GOS wird eine Einschätzung des Spätergebnisses der Patienten lediglich 
aufgrund der Beurteilung der physischen Unabhängigkeit und persistierender 
neurologischer Defizite beim Patienten vorgenommen. Bestehende 
neuropsychologische Defizite werden nicht berücksichtigt. Die Aussagekraft der GOS 
bezüglich des Outcomes der Patienten nach SAB ist somit begrenzt. So fanden 
Hütter et al. [67] in einer neuropsychologischen Nachuntersuchung von 31 Patienten 
mit einem gutem neurologischen Outcome (GOS=I) nach einer SAB kognitive 
Defizite bei bis zu 62% der Patienten. Die Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass 
viele SAB Patienten trotz eines guten neurologischen Spätergebnisses 
persistierende neuropsychologische Defizite aufweisen [67,70].  
1.13 Psychosoziales Outcome und Lebensqualität
Es wurde von mehreren Autoren beschrieben, dass trotz einer "guten" 
neurologischen Erholung von der SAB bei vielen dieser Patienten eine 
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Persönlichkeitsveränderung und kognitive Dysfunktionen auftraten mit einer 
Verschlechterung der Arbeitskapazität [8,113,150,154]. Viele Patienten, die nach 
einer SAB zwar wieder einen guten neurologischen Zustand erreicht haben, kehren 
nicht zu ihrem prämorbiden kognitiven und/oder psychosozialen Level zurück. Bei 
der perimesencephalen NA-SAB, nach der keine neurologische Defizite 
zurückbleiben, erklärt jeder dritte Patient, er fühle sich unwohl und denkt er habe sich 
nicht vollständig von der Blutung erholt. Kopfschmerzen, depressive Symptome 
sowie die Angst vor Nachblutung verstärken dies [20]. Alle Patienten, die in einer 
Studie von Ogden et al. [133] mit gutem neurologischen Outcome eingestuft wurden, 
hatten im psychosozialen Test Anzeichen einer ganzen Reihe von Störungen 
unterschiedlicher Schwere, die sich noch 5 Jahre nach der SAB zeigten. 
Hauptsächliche Schwierigkeiten bereiteten diesen Patienten zunehmende 
Reizbarkeit (69%), Geräuschsensitivität (63%), Depressionen (50%), soziales 
Zurückziehen (50%), Unfähigkeit die prämorbide Beschäftigung wiederaufzunehmen 
(50%), Angst (44%), Ermüdung (38%), abnehmen der Freizeitaktivitäten (38%) und 
Störungen in Beziehungen (38%) [133]. Diese verschiedenen psychosozialen 
Schwierigkeiten wurden in ähnlicher Verteilung auch von anderen Autoren 
beschrieben [8,113,150]. Säveland et al. [154] weisen daraufhin, dass bei den 
Patienten die Tendenz vorherrscht einen höheren Funktionslevel anzugeben, als ihre 
Partner sie zur Zeit einschätzen. Ein weiteres Ergebnis von Ogden et al. [133] zeigt, 
dass die NA-SAB Gruppe signifikant schlechtere Ergebnisse in den psychosozialen 
Kategorien wie Wiederaufnahme der Beschäftigung, Freizeitaktivitäten und 
Ermüdung aufwies. Ebenfalls wird berichtet von einer größeren Anzahl von 
Angstzuständen in der NA-SAB Gruppe (50%) als in der AN-SAB Gruppe (40%) und 
von einer höheren Verteilung von Depressionen bei 50% in der ersten Gruppe im 
Gegensatz zu nur 10% in der zweiten [133]. 
Ropper et al. [150] untersuchten in einer Studie 112 Patienten nach AN-SAB und 
Spätoperation, die initial keine neurologischen Defizite aufwiesen. Nach einem Jahr 
Follow-up berichteten 25% der Patienten mit einem GOS I von emotionalen oder 
psychologischen Störungen, die ihr tägliches Leben beeinträchtigen. Nur 44% der 
Patienten konnten ihre vorhergehende oder eine vergleichbare Arbeit 
wiederaufnehmen, 20% der Erkrankten erhielten eine schlechtere Anstellung. Bei der 
Mehrheit der Patienten mit einer Verschlechterung der Arbeitskapazität wurde diese 
nicht durch körperliche Defizite ausgelöst, sondern durch psychologische und 
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emotionale Störungen [150]. In einer Studie von Artiola, Fortuny und Prieto-Valiente 
[8] kehrten nur 51% der SAB Patienten zu derselben Arbeit zurück, 27% des 
Kollektivs hatten emotionale Beeinträchtigungen.
1.14 Ziel der Studie 
Ziel dieser Studie ist es die unterschiedlichen Spätergebnisse nach AN-SAB mit 
denen der NA-SAB zu vergleichen unter Berücksichtigung der verschiedenen 
vorbestehenden Faktoren. Von Bedeutung sind hierbei Alter, Vorerkrankungen, der 
präoperative klinische Zustand und die Stärke der Blutung. Außerdem wird die 
Bedeutung des intra- und postoperativen Zustands, insbesondere das Auftreten von 
Vasospasmen und/oder Rezidivblutungen sowie das Auftreten von sofortigen oder 
verzögerten Defiziten auf die Spätergebnisse auf funktioneller, neuropsychologischer 
und emotionaler Ebene beleuchtet.  
Es wird eine Analyse der signifikanten Prädiktoren für eine gute b.z.w. schlechte 
Lebensqualität selektiv differenziert nach den beiden ätiologischen Gruppen 
durchgeführt mit dem Ziel, mögliche Übereinstimmungen in den Prädiktoren 
insbesondere für ein schlechtes Behandlungsergebnis zu identifizieren.
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2 Material und Methoden 
2.1 Datenerhebung 
Diese retrospektive Follow-up Studie wurde mit 214 Patienten am 
Universitätsklinikum der RWTH Aachen durchgeführt. Die Stichprobe enthielt zum 
einen Daten von AN-SAB Patienten, die in der Neurochirurgischen Klinik operiert 
wurden. Zum anderen wurden die Daten der Patienten mit einer NA-SAB gesammelt. 
Diese waren in der Neurologischen Klinik oder der Neurochirurgischen Klinik 
behandelt worden. Zuerst wurden die Patientenakten ausgewertet. In einem weiteren 
Schritt wurden die Lebensqualität und Persönlichkeitsveränderungen der Patienten 
anhand von Fragebögen erhoben, die an die Patienten und an ihre Lebenspartner 
verschickt wurden. Erhoben wurden die Ätiologie der SAB, das Alter, die 
Vorerkrankungen, der präoperative klinische Zustand, eingeschätzt nach Hunt u. 
Hess. Zur präoperativen Prognosebestimmung führten Hunt und Hess eine 
Systematik ein, in denen Bewusstseinsgrad, meningeale Zeichen und neurologische 
Defizite kombiniert werden [82]. Ebenfalls wurde die Stärke der Blutung nach der 
CCT-Einteilung von Fisher modifiziert nach Gilsbach dokumentiert [43]. Diese 
modifizierte Einteilung nach Gilsbach wurde benutzt, da sie zusätzlich auch den 
Nachweis von blutigem Liquor in der Einteilung berücksichtigt. Da bei der NA-SAB oft 
nur Blut im Liquor nachgewiesen werden kann, jedoch dieses im CCT nicht 
ersichtlich ist, wurde in dieser Studie zur besseren Vergleichbarkeit der 
Einflußgrößen der NA-SAB mit denen der AN-SAB die modifizierte Einteilung nach 
Gilsbach angewandt. Außerdem wurden der Operationszeitpunkt und der 
intraoperative Zustand mit ggf. temporärer Clippung oder prämaturer Aneurysma 
Ruptur erfasst. Der postoperative Zustand war von weiterem Interesse. Insbesondere 
das Auftreten von Vasospasmen im Gefolge der SAB wurde als klinische Variable 
dokumentiert. Bei den mittels transkranieller Dopplersonographie gemessenen 
Vasospasmen wurden folgende Angaben gemacht: a) das/die betroffene/n 
Gefäß/Gefäße, b) der Zeitpunkt ihres Auftretens nach der SAB, c) die Dauer des 
Vasospasmus, d) die maximale Blutflussgeschwindigkeit, e) Unterteilung in 
symptomatische und asymptomatische Vasospasmen. Weiterhin wurden als 
klinische Variablen dokumentiert das Auftreten von: Hirninfarkt nach SAB mit Angabe 
des betroffenen Gefäßes, Hydrocephalus nach SAB mit Angaben zum Zeitpunkt des 
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Auftretens, Rezidivblutungen sowie Auftreten von sofortigen oder verzögerten 
Defiziten (Paresen, transitorische ischämische Attacken, Aphasien, 
Psychoorganische Syndrome). Die verzögerten Defizite wurden hierbei in 
ischämische und nicht-ischämische Defizite unterteilt. Der Zustand der Patienten 
wurde bei Entlassung nach der Glasgow Outcome Skala eingeteilt. Es erfolgten 
Nachuntersuchungen nach sechs Wochen als auch nach einem halben Jahr. Hierbei 
wurden jeweils der Zustand der Patienten festgestellt und ebenfalls anhand der 
Glasgow Outcome Skala eingeteilt. Ebenso wurden die Verstorbenen erfasst und mit 
Todesursache aufgeführt. Dabei wurde unterschieden, ob die behandelten Patienten 
während ihres Krankenhausaufenthaltes oder in dem Zeitraum danach verstorben 
waren. Zur Erfassung der psychosozialen Beeinträchtigung und der Lebensqualität 
wurde den Patienten und deren Lebenspartnern jeweils ein Fragebogensatz 
zugeschickt.
2.2 Aachener Lebensqualitätsinventar (ALQI) 
In der Neurochirurgie wird der psychosoziale Outcome von Patienten z.B. nach 
Schädel-Hirn-Trauma, SAB oder Hirntumoroperationen mittels der Glasgow-
Outcome-Skala [86] oder allenfalls der Karnofsky-Performance-Status-Skala 
eingeschätzt [92]. In einer Reihe von Studien erhoben sich jedoch berechtigte 
Zweifel, ob diese einfachen Skalen zur validen und psychologisch angemessenen 
Erfassung der tatsächlichen Lebensqualität der betroffenen Patienten überhaupt 
geeignet sind, zumal deren Beschränkung auf das rein physische Funktionsniveau 
offenkundig ist [67,88]. In der neueren medizinpsychologischen Forschung überwiegt 
der Trend, eine breitere Konzeptualisierung des Begriffs „Lebensqualität“ 
anzuwenden, als dies bei den auf das physische Funktionsniveau beschränkte 
Verfahren der Fall war [1,36,175]. Für die Untersuchung der Lebensqualität von 
neurologischen oder neurochirurgischen Patienten mit Hirnschädigung weisen die 
publizierten Verfahren zur Lebensqualitätsmessung den Nachteil auf, dass 
spezifische Problembereiche von Patienten mit zerebralen Läsionen nicht 
berücksichtigt werden. Auf der anderen Seite enthalten Ratingskalen oder 
Fragebogenverfahren zur Erfassung von alltagsnahen Symptomen kognitiver 
Funktionseinschränkungen wie die Neurobehavioral Rating Scale [24] oder das PAF 
[23] bei weitem nicht alle in der Lebensqualitätsforschung als relevant angesehen 
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Bereiche des Konstrukts der Lebensqualität. Aus diesen Vorüberlegungen ergeben 
sich nun folgende Anforderungen, die ein Inventar zur Erfassung der Lebensqualität 
von Patienten mit Hirnschädigung erfüllen müsste [69] : 
1) Das Messinstrument sollte eine möglichst umfassende Operationalisierung 
des globalen Konstrukts der Lebensqualität darstellen; 
2) Angemessene psychometrische Zuverlässigkeit hinsichtlich Validität, 
Reliabilität und Sensitivität; 
3) Internationale Vergleichbarkeit der Ergebnisse; 
4) Vergleichbarkeit auch mit Studien zur Lebensqualität von Patienten mit 
anderen Erkrankungen; 
5) Berücksichtigung typischer Beschwerden und Beeinträchtigungen von 
Patienten mit Hirnschädigung; 
6) Aus methodischen Gründen Abheben auf konkretes Verhalten b.z.w. konkrete 
Situationen im Alltagsleben, die sich objektivieren lassen; 
7) Einfache Antwortskala, so dass die kognitive Kapazität und das 
Entscheidungsvermögen der Patienten nicht überfordert werden; 
8) Verfügbarkeit einer Parallelversion zur Fremdeinschätzung, da besonders bei 
Patienten mit Hirnschädigung die Zuverlässigkeit von Selbstberichtsdaten 
zweifelhaft ist; 
9) Erfassung nicht nur objektivierter funktioneller Einschränkungen, sondern 
auch der subjektiven Belastung 
Im Rahmen der vorliegenden Studie wurde daher die Lebensqualitätsmessung
mittels des Aachener Lebensqualitätsinventars (ALQI) vorgenommen. Das Aachener 
Lebensqualitätsinventar baut auf dem Sickness Impact Profile (SIP) auf [69]. Das SIP 
ist ein in den USA häufig verwendetes und psychometrisch gut geprüftes 
Fragebogeninstrumentarium zur Erfassung der Lebensqualität von körperlich 
Kranken, dessen Items weitgehend auf dem Niveau objektiv prüfbaren konkreten 
Verhaltens formuliert sind [16]. Das ALQI soll hier zur Untersuchung des 
psychosozialen Outcomes bei Patienten nach SAB aneurysmatischer und nicht-
aneurysmatischer Ätiologie dienen. Es ist ein Fragebogenverfahren zur Messung der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität von Patienten mit Hirnschädigung [72]. Das 
ALQI besteht aus 117 Items, die in den folgenden 11 Subskalen vertreten sind: (1) 
Aktivierung, (2) Beweglichkeit, (3) Hausarbeit, (4) Sozialkontakt, (5) 
Familienbeziehung, (6) Mobilität, (7) Arbeit, (8) Freizeitaktivitäten, (9) Autonomie, 
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(10) Kommunikation und (11) Kognitive Beeinträchtigung/Kapazität. Alle Subskalen 
enthalten 10 Items mit Ausnahme der kognitiven Beeinträchtigung, die aus 17 Items 
besteht. Im ALQI lassen sich wie im SIP drei Summenscores bestimmen: der 
Gesamtbeeinträchtigung (=Total-Score), des psycho-sozialen Bereichs (=Social-
Score) und des physischen Bereichs (=Physical-Score) [69,72]. Die methodische 
Überprüfung der Reliabilität des ALQI erbrachte hinsichtlich der interne Konsistenz 
(Cronbach`s Alpha) der einzelnen Subskalen Werte zwischen 0,68 und 0,91. Die 
interne Konsistenz des Social-Score betrug 0,94, die des Physical-Score 0,93. Die 
Reliabilität des Gesamtinstruments lag bei 0,97. Die Maße der internen Konsistenz 
sind für die Summenscores wie auch für die einzelnen Subskalen bei beiden ALQI 
Versionen als zufriedenstellend anzusehen. Zwar liegen bei der 
Selbsteinschätzungsversion die Kennwerte der internen Konsistenz der Subskalen 
„Familienbeziehung“, „Arbeit“, „Autonomie“ und „Kommunikation“ unter dem Wert von 
0,80, ab dem im allgemeinen von einer zufriedenstellenden internen Konsistenz 
ausgegangen werden kann [108], jedoch sind die Abweichungen bei den Subskalen 
„Familienbeziehungen“ und „Kommunikation“ nur geringfügig. Die deutlich 
niedrigeren Kennzahlen der Subskalen „Arbeit“ und „Autonomie“ sind zwar tolerabel, 
legen allerdings eine Revision mit dem Ziel der Steigerung der Skalenhomogenität 
nahe [77]. Die Tabelle 9 gibt einen guten Überblick über die interne Konsistenz und 
die Split-half Reliabilität der Selbst- wie der Fremdeinschätzungsversion des ALQI 
[69,77].
Tabelle 9 Reliabilität der Selbst- und der Fremdeinschätzungsversion des ALQI 
     Selbsteinschätzungsversion Fremdeinschätzungsversion 
ALQI Subskalen Items No. Cronbach`s Alpha* Split-half Guttman+ Cronbach`s Alpha* Split-half Guttman+ 
Aktivierung 10 0,85 0,82 0,83 0,84
Beweglichkeit 10 0,86 0,84 0,88 0,83
Hausarbeit 10 0,88 0,90 0,90 0,92
Sozialkontakt 10 0,80 0,83 0,84 0,85
Fam.-Beziehungen 10 0,74 0,70 0,78 0,78
Mobilität 10 0,81 0,87 0,78 0,82
Arbeit 10 0,71 0,73 0,77 0,77
Freizeit 10 0,89 0,85 0,86 0,82
Autonomie 10 0,68 0,69 0,88 0,88
Kommunikation 10 0,78 0,71 0,84 0,80
Kognition 17 0,91 0,92 0,92 0,92
Social Score 50 0,94 0,87 0,94 0,89
Physical Score 40 0,93 0,81 0,94 0,77
Total Score# 107 0,97 0,92 0,97 0,92
*Cronbach`s Alpha Koeffizient für interne Konsistenz; +Guttman`s Split-half Reliabilität; # ohne die Subskala Arbeit, die Items
zum Sozialstatus und die Einzelitems zu den Krankheitsbeschwerden
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Es finden sich außerdem in beiden ALQI Versionen konstant hohe Trennschärfe-
Indizes. Gemessen an den Standards der Klassischen Testtheorie [108] weisen alle 
Subskalen jeweils hinsichtlich des Summenscores, den sie konstituieren sowie 
hinsichtlich des ALQI Total Scores zufriedenstellende Trennschärfekoeffizienten auf 
[77]. Weitere Untersuchungen belegen die Validität und Sensitivität des ALQI [72]. 
Zur Untersuchung der Lebensqualität nach SAB wurde an alle Patienten des 
Kollektivs, die die SAB überlebten und mindestens 18 Jahre alt waren, ein Exemplar 
des ALQI verschickt. Die Probanden wurden gebeten, alle 117 Items des ALQI zu 
beantworten und ihre subjektive Belastung durch die jeweilig dargestellten 
Beeinträchtigungen einzuschätzen. Da die Introspektionsfähigkeit bei Patienten mit 
SAB eingeschränkt sein kann, wurde auch eine Parallelversion des ALQI für den 
Lebenspartner oder einen anderen Angehörigen verwendet. Zum anderen sind 
einige Patienten aufgrund der Schwere ihrer Beeinträchtigung nicht mehr in der 
Lage, den Fragebogen selbst zu bearbeiten [23,69]. 
2.3 Untersuchungsgruppe I : Patienten mit SAB und Aneurysma
Diese Untersuchungsgruppe besteht aus 172 Patienten, die eine AN-SAB in dem 
Zeitraum vom 01.10.1992 bis zum 30.06.1994 erlitten haben. Als Einschlusskriterium 
musste die SAB via CCT gesichert worden sein. Ebenfalls wurde bei allen Patienten 
eine Viergefäßangiographie durchgeführt. Hierbei kam es zum Ausschluß der 
Patienten aus der Stichprobe, wenn sich vaskuläre Malformationen zeigten. Die 
Blutungsursache durfte nur ein Aneurysma in einfacher oder auch multipler Form 
sein. Alle Patienten wurden nach dem Kriterium der Frühoperation in einem Zeitraum 
von 72 Stunden nach dem SAB-Ereignis operiert. Die Patienten wurden nur in die 
Stichprobe aufgenommen, wenn sie bei Entlassung einen GOS Grad I-III hatten. Bei 
der angiographischen Untersuchung wurde als häufigste Aneurysmalokalisation ein 
Aneurysma der A. communicans anterior (ACoA) gefunden. Dies zeigte sich in dem 
Patientenkollektiv von 172 Patienten in 33% der Fälle (N=58). An zweiter Stelle der 
Häufigkeitsverteilung rupturierten Aneurysmen der A. cerebri media (MCA) bei 42 
Patienten, entsprechend 24% der Fälle. Die nachfolgende Tabelle 10 zeigt die 
einzelnen Aneurysmalokalisationen und die Häufigkeit des Auftretens in der 
Stichprobe. 
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Tabelle 10 Aneurysmalokalisation und Häufigkeit bei AN-SAB 
Aneurysmalokalisation N=172
A.communicans anterior (ACoA) 33%
A.cerebri media (MCA) 24%
A.communicans posterior (PCoA) 17%
A.carotis interna (ICA) 8%
A.basilaris 6%
A.cerebelli posterior inferior 4%
A.pericallosa 2%
A.vertebralis 2%
A.ophtalmica 1%
A.choroidea anterior 0,6%
A.cerebri anterior 0,6%
Zusätzlich wurde festgehalten wie viele Aneurysmen pro Patient gefunden werden 
konnten. Bei dem größten Teil der Patienten im Kollektiv wurde nur ein Aneurysma 
entdeckt. Im Gegensatz hierzu wurden bei einem einzigen Patienten sechs 
Aneurysmen diagnostiziert. 
Tabelle 11 Multiple Aneurysmen und ihre Häufigkeit 
Aneurysmenanzahl N=172
    1 77%
    2 17%
    3 6%
    6 0,6%
2.4 Untersuchungsgruppe II : Patienten mit SAB ohne Aneurysma 
In der NA-SAB Gruppe befinden sich 42 Patienten mit spontaner, nicht-traumatischer 
SAB ohne nachgewiesene Blutungsquelle, die in der Zeit vom 01.07.1989 bis zum 
30.06.1994 in der Neurochirurgischen Klinik b.z.w. der Neurologischen Klinik des 
Universitätsklinikums der RWTH Aachen behandelt worden waren. Es wurde hierbei 
zum einen ein längerer Erfassungszeitraum gewählt, da die NA-SAB seltener auftritt 
als die AN-SAB. Zum anderen wurden zusätzlich die Patienten der Neurologischen 
Klinik mit NA-SAB eingeschlossen, um keine verfälschten Ergebnisse durch 
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Selektion zu erhalten. Dies ist darauf zurückzuführen, dass Patienten mit einer NA-
SAB häufiger, besonders bei leichteren Blutungen, milde Symptome zeigen und 
daher nicht der Neurochirurgischen, sondern der Neurologischen Klinik zugeführt 
werden. Dagegen werden NA-SAB Patienten mit z.B. Hirndruckzeichen oder bei 
klinischem Verdacht auf intraventrikuläre Blutung eher der Neurochirurgischen Klinik 
zugeführt. Somit würde es bei der Verwendung ausschließlich der Daten von 
Patienten, die in der Neurochirurgischen Klinik behandelt wurden, zu einer 
Verfälschung der Ergebnisse kommen, da im Vorfeld bei Klinikeinweisung eine 
Negativauswahl getroffen wird mit einem hohen Anteil an schweren Verläufen nach 
NA-SAB. 
Folgende Einschlusskriterien wurden berücksichtigt: 
a) spontane SAB, kein Trauma nachgewiesen
b) SAB Nachweis durch CT und/oder ggf. Lumbalpunktion  
c) Viergefäßangiographie durchgeführt und keine Darstellung von 
Gefäßmalformationen, Gefäßmißbildungen oder Aneurysma als 
Blutungsursachen  
d) Neurologische Abschlussuntersuchung mit Einteilung nach der Glasgow 
Outcome Skala mit GOS-Werten I-III 
e) Kontrollangiographie 6 Wochen nach SAB weiterhin kein Hinweis auf eine 
Blutungsquelle 
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3 Ergebnisse 
3.1 Vergleich soziodemographischer und klinischer Merkmale beider 
Stichproben
In dieser Studie überwiegt bei einer AN-SAB der Anteil der Frauen, wo hingegen 
Männer häufiger von einer NA-SAB betroffen sind. Die Tabelle 12 verdeutlicht dies. 
Der Chi²-Test zeigt, dass die Unterschiede in der Geschlechterverteilung in beiden 
Patientenkollektiven signifikant sind (Chi²p?0,01).
Tabelle 12 Geschlechterverteilung bei AN-SAB und NA-SAB 
Ätiologie Frauen Männer N
AN-SAB 114 (66%) 58 (34%) 172
NA-SAB   19 (45%) 23 (55%)   42 
Beide Gruppen sind hinsichtlich ihres Alters vergleichbar (t-Test p>0,05 nicht 
signifikant). 
Tabelle 13 Altersverteilung bei AN-SAB und NA-SAB 
Ätiologie Mittelwert SD N
AN-SAB 51,4 13,6 172
NA-SAB 52,0 11,0   42 
Bei Ankunft in der Klinik wurde der initiale klinische Zustand nach dem Hunt u. Hess 
Rating dokumentiert. Tabelle 14 stellt die Verteilung des klinischen Schwerpunkts in 
beiden Gruppen dar.
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Tabelle 14 Der initiale klinische Zustand der SAB-Patienten nach Hunt u. Hess 
Hunt u. Hess AN-SAB NA-SAB
Grad I 34 (19,7%) 32 (76,2%) 
Grad II 52 (30,2%)   7 (16,6%) 
Grad III 47 (27,2%)   1   (2,4%) 
Grad IV 35 (20,2%)   2   (4,8%) 
Grad V   4   (2,3%)   - 
Eindeutig überwiegt in der Gruppe der nicht-operierten Patienten ein inital guter 
klinischer Zustand mit Hunt u. Hess I in 76% der Fälle und Hunt u. Hess II in 17% der 
Fälle, somit in insgesamt über 90% der Fälle bei Klinikaufnahme. Bei den operierten 
Patienten befinden sich fast 50% in einem gutem klinischen Zustand bei 
Klinikaufnahme, in etwa gleich viele (47%) befindet sich in schlechter klinischer 
Verfassung.
Der Chi²-Test belegt, dass bezüglich der Häufigkeit der Verteilung der Schweregrade 
des klinischen Zustandes bei Aufnahme zwischen den AN-SAB Patienten und den 
NA-SAB Patienten ein statistisch hoch signifikanter Unterschied besteht 
(Chi²p?0,00).
Die Schwere der Blutung wurde anhand des von Gilsbach und Mitarbeiter [43] 
modifizierten CCT-Score nach Fisher ermittelt. Tabelle 15 zeigt auf, mit welcher 
Häufigkeit die Schweregrade (Fisher) 0-3 in der jeweiligen Gruppe anzutreffen sind. 
Tabelle 15 Verteilungsmuster der Blutungsschwere bei AN-SAB und NA-SAB 
CCT-Grad* AN-SAB NA-SAB
Grad 0     3   (1,7%)   8 (19,0%) 
Grad 1   10   (5,8%) 19 (45,0%) 
Grad 2   29 (16,8%)   7 (16,7%) 
Grad 3 130 (75,6%)   8 (19,0%) 
* von Gilsbach und Mitarbeiter modifizierter CCT-Score nach Fisher [43]
Der häufigste Schweregrad in der operierten Gruppe ist Grad 3 in 76% der Fälle, in 
der nicht-operierten Gruppe sind dies nur 19%. Der überwiegende Anteil der CCT 
Befunde bei Aufnahme in der NA-SAB Gruppe wird durch die Schweregrade (Fisher) 
39
0 in 19% und 1 in 45% der Fälle gebildet, dies ergibt insgesamt 64%. In der AN-SAB 
Gruppe sind diese im Vergleich nur 2% und 6%. 
Die Unterschiede bezüglich der Blutungsschwere bei Klinikaufnahme sind im Chi²-
Test zwischen AN-SAB und NA-SAB Patienten hoch signifikant (Chi²p?0,00).
3.2 Komplikationen nach AN-SAB und NA-SAB 
Nach einer SAB können als Komplikationen verzögerte neurologische Defizite 
auftreten wie z.B. Paresen, Transitorisch Ischämische Attacken, Aphasien und 
Psychoorganische Syndrome. Diese verzögerten neurologischen Defizite werden in 
ischämische und nicht-ischämische unterteilt. In der vorliegenden Arbeit 
konzentrieren wir uns nur auf die ischämisch bedingten Ausfälle. Es wird differenziert 
zwischen Hemiparesen (im Sinne von Teilparesen), Plegien und sonstigen 
neurologischen Defiziten. Die nachfolgende Tabelle 16 listet die verschiedenen Arten 
der Ausfälle mit deren prozentualer Häufigkeit sowohl für das Gesamtkollektiv der 
SAB als auch für die AN-SAB Gruppe und die NA-SAB Gruppe auf. 
Tabelle 16 Verzögerte neurologische ischämische Defizite nach SAB 
Neurol.Defizite AN-SAB NA-SAB
Keine 152 (88,4%) 42 (100%) 
Hemiparese   18 (10,5%)   - 
Plegie     1   (0,6%)   - 
Sonstige     1   (0,6%)   - 
Diese Tabelle dokumentiert, dass verzögerte neurologische Defizite in dem von uns 
untersuchten Patientenkollektiv ausschließlich nur bei den operierten Patienten 
auftraten. Dabei handelte es sich in der Hauptsache um Hemiparesen in 10% der 
Fälle. Plegien und sonstige neurologische Ausfälle machten mit je 0,6% der Fälle 
einen geringen Anteil aus.
Als Ursache für die ischämischen neurologischen Defizite kommen Vasospasmen 
und Infarkte in Frage. Nach der Forschungsliteratur ist nach AN-SAB bei 70-90% der 
Betroffenen und nach NA-SAB bei 0-38% der Betroffenen mit Vasospasmen zu 
rechnen, die mittels Transkranieller Dopplersonographie (TCD) nachweisbar sind 
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[77]. Tabelle 17 gibt die Ergebnisse aus unserer Patientenstichprobe für die 
durchschnittlichen maximalen Blutflussgeschwindigkeiten (TCD) und die Dauer der 
Gefäßspasmen wieder. 
Tabelle 17 Vasospasmen nach SAB 
AN-SAB NA-SAB
Max. Blutflußgeschwindigkeit 220,8 cm/sec 145,8 cm/sec 
Standardabweichung   88,3 cm/sec   55,3 cm/sec 
Max. Vasospasmendauer   4,7 Tage     0,5 Tage 
Standardabweichung 6,1 Tage     2,0 Tage 
Die Untersuchungen zeigen, dass Vasospasmen bei AN-SAB ausgeprägter und über 
einen längeren Zeitraum auftreten als nach NA-SAB. Der t-Test belegt, dass die 
Unterschiede zwischen den zu vergleichenden Stichproben signifikant sind (p<0,00). 
Tabelle 18 gibt einen Überblick über Häufigkeit des Auftretens und Lokalisation von 
Infarkten.
Tabelle 18 Infarkt nach SAB 
Infarkt AN-SAB NA-SAB
Kein Infarkt 135 (78,5%) 40  (95%) 
Mediastromgebiet     9   (5,2%)   - 
Temporal links     2   (1,2%)   1 (2,4%) 
Temporal rechts     1   (0,6%)   1 (2,4%) 
Caudatum     4   (2,3%)   - 
Stammganglien     4   (2,3%)   - 
Frontal rechts     2   (1,2%)   - 
Frontal links     1   (0,6%)   - 
ACA-Gebiet     3   (1,7%)   - 
Sonstige insgesamt 6%: 
    Marklager     1   (0,6%)   - 
    PICA-Gebiet     2   (1,2%)   - 
    Kleinhirn     1   (0,6%)   - 
    A.choroidea ant.-Gebiet     1   (0,6%)   - 
    Territorialinfarkt     2   (1,2%)   - 
    Balken/Gyrus cinguli      2   (1,2%)   - 
    Linsenkern     1   (0,6%)   - 
    Linke Hemisphäre     1   (0,6%)   - 
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Tabelle 18 macht deutlich, dass nach einer AN-SAB bei 21% der Betroffenen mit 
dem Auftreten von Infarkten (ischämisch oder OP-bedingt) zu rechnen ist, nach einer 
NA-SAB erleiden nur 5% der Patienten Infarkte. Bezüglich der Infarktlokalisation gibt 
es in der AN-SAB Gruppe eine breite Streuung: mit nur 5% machen Infarkte im 
Bereich des Mediastromgebietes bereits den häufigsten Manifestationsort aus. 
Durchblutungsstörungen im Bereich des Nucleus caudatus und der Stammganglien 
liegen in jeweils 2,3%, im Bereich der Temporallappen und der Frontallappen in 
jeweils 1,8% und im Versorgungsgebiet der A. cerebri anterior in 1,7% der Fälle vor. 
Die restlichen Infarkte verteilen sich mit sehr geringer Häufigkeit (um 1%) auf die 
übrigen Lokalisationen und sind unter dem Begriff „Sonstige“ mit 6% der AN-SAB 
Fälle zusammengefasst. In der NA-SAB Gruppe sind 95% der Patienten frei von 
Infarkten. Die in unserem Kollektiv zu dokumentierenden Infarkte lagen mit jeweils 
2,4% der Fälle im rechten und linken Temporallappen, dies entspricht jeweils nur 
einem Patienten. 
Die Anzahl der Patienten, die einen verzögerten ischämisch bedingten Infarkt 
erleiden, ist sehr gering. Dieser ist wahrscheinlich als Folge von Vasospasmen zu 
sehen. In der AN-SAB Gruppe sind insgesamt nur 8 Patienten von einem 
verzögerten ischämisch bedingten Infarkt betroffen, was einer Häufigkeit von 4,7% 
entspricht. Häufigster Manifestationsort ist auch hier das Mediastromgebiet in 2,3% 
der Fälle (N=4). Die übrigen Lokalisationen sind: frontal rechts, temporal links, 
Thalamus, Territorialinfarkt. Diese machen mit jeweils nur einem Betroffenen einen 
zu vernachlässigenden Anteil aus. In der NA-SAB Gruppe gibt es keinen Patienten 
mit einem Zweitinfarkt. 
Das Auftreten eines Hydrocephalus ist eine weitere mögliche Komplikation nach 
einer SAB. In unserem Patientenkollektiv wird nur zwischen Vorhandensein und 
Nicht-Vorhandensein (ja/nein) unterschieden.
Tabelle 19 Hydrocephalus nach SAB 
Exsistenz Hydrocephalus AN-SAB NA-SAB
Nein 155 (90%) 39 (93%) 
Ja   17 (10%)   3   (7%) 
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Tabelle 19 veranschaulicht, dass in beiden Untersuchungsgruppen der 
überwiegende Anteil der Patienten keinen Hydrocephalus entwickelt hat. In der AN-
SAB Gruppe erlitten 10% der Patienten diese Komplikation, in der NA-SAB Gruppe 
waren es nur 7% der Fälle.
Der Chi²-Test zeigt, dass der Unterschied bezüglich des Auftretens eines 
Hydrocephalus nach stattgehabter Blutung zwischen der AN-SAB Gruppe und der 
NA-SAB Gruppe signifikant ist (Chi²p<0,001). 
3.3 Gruppenbildung durch Dichotomisierung der Rohdaten zur 
Lebensqualität
Es erfolgt zunächst die Dichotomisierung des Behandlungsergebnisses in eine 
Gruppe mit relativ guter Lebensqualität und eine Gruppe mit relativ starker 
Beeinträchtigung. Das willkürliche Kriterium für eine gute Lebensqualität entspricht 
allen Patienten, deren Rohwerte im ALQI-Total Score ? dem 20.Perzentil 
entsprechen. Das Kriterium für eine substantiell beeinträchtigte Lebensqualität 
entspricht allen Patienten, deren Rohdaten im ALQI-Score ? dem 80.Perzentil 
entsprechen. In der Tabelle 20 werden die Mediane des ALQI-Summenscores der 
Gesamtstichprobe in den einzelnen Untergruppen dargestellt. 
Tabelle 20 Mediane der ALQI-Summenscores 
Stichprobe Median
AN-Patient 20,0
AN-Lebenspartner 16,0
NA-Patient   7,0 
NA-Lebenspartner   8,0 
Der Vergleich der jeweiligen Mediane der Selbsteinschätzung der AN-Patienten 
(20,0) und der NA-Patienten (7,0) dokumentiert eine deutlichere Beeinträchtigung der 
operierten Patienten in der Lebensqualität in dieser Stichprobe. 
Der Median der Einschätzung der Lebensqualität durch die Lebenspartner der 
operierten Patienten (16,0) ist ebenfalls deutlich höher als der Median der 
Lebenspartner der nicht-operierten Patienten (8,0). Nun werden die Häufigkeiten von 
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Patienten in den Untergruppen mit jeweils guter bzw. schlechter Lebensqualität in 
den Tabellen 21 und 22 dargestellt.
Tabelle 21 Häufigkeit von Patienten ? 20.Perzentil im ALQI-Summenscore 
Stichprobe Anzahl    % Perzentilmedian 
AN-Patient 24 13,8% 5,0*
AN-Lebenspartner 17   9,8% 2,2*
NA-Patient 10 23,8% 0,0*
NA-Lebenspartner 10 23,8% 0,0*
*als Wert im Summenscore des ALQI 
Nach diesem Kriterium hatten 13,8% der SAB Patienten mit Aneurysma eine gute 
Lebensqualität. Nach Einschätzung der Lebenspartner der operierten Patienten war 
ein gutes Ergebnis bei 9,8% der Fall. In der Selbsteinschätzung hatten entsprechend 
in der NA-Gruppe 23,8% der Patienten eine gute Lebensqualität entsprechend dem 
gewählten Kriterium. Die Lebenspartner der nicht-operierten Patienten schätzten dies 
genauso ein mit einer relativen Häufigkeit von 23,8%. 
Tabelle 22 Häufigkeit von Patienten ? 80.Perzentil im ALQI-Summenscore
Stichprobe Anzahl % Perzentilmedian 
AN-Patient 25 14,9% 39,0*
AN-Lebenspartner 20 11,8% 33,8*
NA-Patient 11 26,3% 25,0*
NA-Lebenspartner   7 16,8% 24,2*
*als Wert im Summenscore des ALQI
Zur Gruppe der erheblich beeinträchtigten Patienten in der Lebensqualität gehörten 
entsprechend der Selbsteinschätzung 25 operierte Patienten (14,9%). Nach 
Einschätzung der Lebenspartner dieser Gruppe war ein schlechtes Ergebnis bei 20 
Patienten der Fall (11,8%). In der Gruppe der nicht-operierten Patienten hatten nach 
diesem Kriterium 11 Patienten eine schlechte Lebensqualität (26,3%). Nach 
Einschätzung der Lebenspartner hatten 7 nicht-operierte Patienten starke 
Beeinträchtigungen (16,8%). 
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3.4 Gruppenbildung durch Dichotomisierung der Ratings anhand der Glasgow-
Outcome-Skala (GOS) 
Die Dichotomisierung der Daten zum neurologischen Zustand der Patienten unserer 
Stichprobe bei Entlassung erfolgte in eine Gruppe ohne funktionelle Spätfolgen 
entsprechend GOS I und in eine Gruppe mit funktionellen Beeinträchtigungen mit 
einer Einschätzung entsprechend GOS II oder III. Diese Einteilung wurde 
durchgeführt, um eine sinnvolle Gruppengröße bei den beeinträchtigten Patienten zu 
erhalten. Die Häufigkeiten von Patienten in den Untergruppen mit jeweils gutem oder 
schlechtem neurologischen Ergebnis wird in Tabelle 23 dargestellt. 
Tabelle 23 Häufigkeit von Patienten mit GOS I oder GOS II+III 
GOS AN-SAB NA-SAB
I 94 (54,6%) 37 (88,1%) 
II+III 56 (32,6%)   4   (9,6%) 
Keine Einschätzung* 22 (12,8%)   1   (2,3%) 
* Bei diesen Patienten waren entsprechende Angaben in der Krankenakte nicht vorhanden. 
In unserer Stichprobe hatten 54,6% der operierten Patienten eine vollständige 
Rekonvaleszenz. In der Gruppe der nicht-operierten Patienten wiesen 88,1% der 
Fälle keine neurologische Defizite auf. 32,6% der Patienten aus der AN-SAB Gruppe 
litten unter persistierenden neurologischen Defiziten. In der NA-SAB Gruppe zeigten 
9,6% der Fälle ein schlechtes klinisches Ergebnis entsprechend dem gewählten 
Kriterium.
3.5 Univariate Analysen
Mittels Chi²-Tests wurde geprüft, ob sich hinsichtlich folgender Variablen signifikante 
Unterschiede in den Häufigkeiten eines guten oder schlechten 
Behandlungsergebnisses ergeben: 
Geschlecht, Hunt u. Hess Grad, Fisher Score, Infarkt unmittelbar postoperativ und 
bei Entlassung, begleitende ICB oder IVB, postoperative neurologische oder 
verzögerte neurologische ischämische Defizite, akuter oder später auftretender 
Hydrocephalus, symptomatische Vasospasmen.  
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In der nachfolgenden Tabelle 24 wird die Analyse der Lebensqualität in der nicht-
operierten Gruppe in bezug auf die Unterscheidungsvariable Geschlecht dargestellt. 
Tabelle 24 Häufigkeiten in der Geschlechterverteilung in der NA-Gruppe in bezug 
auf die Lebensqualität (LQ) 
Geschlecht Gute LQ Schlechte LQ
Männer   4 (17,4%)   9 (39,1%) 
Frauen   7 (30,5%)   3 (13,0%) 
Häufigkeit in der Zellenbesetzung in Bezug auf die Gesamtstichprobe 
Die detaillierte Analyse der Lebensqualität in der nicht-operierten Gruppe zeigte, 
dass 30,5% der Frauen eine gute Lebensqualität aufwiesen. Nur 13,0% der Frauen 
in dieser Gruppe waren deutlich in der Lebensqualität beeinträchtigt. Von den nicht-
operierten Männern wiesen 17,4% keine Beeinträchtigungen in der 
selbsteingeschätzten Lebensqualität auf, jedoch 39,1% der nicht-operierten Männer 
waren in ihrer Lebensqualität beeinträchtigt (Tabelle 24). In der NA-SAB Gruppe 
erwies sich das Geschlecht als signifikantes Unterscheidungsmerkmal hinsichtlich 
der Häufigkeiten der selbsteingeschätzen guten b.z.w. schlechten Lebensqualität 
(Chi²=3,486; df=1; p=0,03). 
In der AN-Gruppe zeigte die Analyse der Häufigkeiten hinsichtlich des Geschlechts in 
der Zellenbesetzung in Bezug auf die Gesamtstichprobe folgendes: 16,3% der 
operierten Männer sowie 32,7% der operierten Frauen wiesen eine gute 
selbsteingeschätzte Lebensqualität auf. Beeinträchtigt in der Lebensqualität waren 
18,3% der Männer und 32,7% der Frauen in dieser Gruppe . Die statistische Analyse 
zeigte, dass es in der AN-SAB Gruppe hinsichtlich des Geschlechts keinen 
Unterschied in der Häufigkeit einer guten oder schlechten Lebensqualität gab 
(Chi²=0,038; df=1; p>0,05). 
Nun wurden Häufigkeitstests hinsichtlich des initialen klinischen Zustands nach dem 
Hunt u. Hess Rating bei Ankunft in der Klinik in beiden Gruppen durchgeführt. Die 
Darstellung der Daten folgt in Tabelle 25 und 26. 
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Tabelle 25 Häufigkeiten des initialen klinischen Zustands nach Hunt u. Hess in 
bezug auf die Lebensqualität in der AN-SAB Gruppe 
Hunt u. Hess Gute LQ Schlechte LQ 
Grad I   5 (10,2%)   4   (8,2%) 
Grad II 11 (22,4%)   6 (12,2%) 
Grad III   7 (14,3%)   4   (8,2%) 
Grad IV   1   (2,0%) 10 (20,4%) 
Grad V   -   1   (2,0%) 
Die selbsteingeschätzte Lebensqualität der operierten Patienten war gut in 32,6% 
der Fälle der Patienten in einem initialen Zustand Grad I-II nach Hunt u. Hess. Die 
Analyse der Lebensqualität der Patienten mit einem schlechten initialen Zustand 
(Hunt u. Hess IV-V) zeigte, dass nur ein Patient (2,0%) eine gute bis akzeptable 
Lebensqualität aufwies, jedoch 14 Patienten (28,6%) waren deutlich beeinträchtigt. 
Die hier betrachtete Variable: „Zustand nach Hunt u. Hess bei Ankunft in der Klinik“ 
bildete signifikante Unterschiede hinsichtlich der Häufigkeiten des Erreichens einer 
guten oder schlechten Lebensqualität (Chi²=10,747; df=4; p=0,01) ab.
Tabelle 26 Häufigkeiten des initialen klinischen Zustands nach Hunt u. Hess in 
bezug auf die Lebensqualität in der NA-SAB Gruppe 
Hunt u. Hess Gute LQ Schlechte LQ 
Grad I 10 (43,5%)   7 (30,4%) 
Grad II   -   4 (17,4%) 
Grad III   -   1   (4,3%) 
Grad iV   1   (4,3%)   - 
Grad V   -   - 
Keine Beeinträchtigungen in der Lebensqualität hatten 43,5% der nicht-operierten 
Patienten mit einem initialen Hunt u. Hess Grad I. Es erreichte nur ein Patient (4,3%) 
mit einem initial schlechten klinischen Zustand (Hunt u. Hess IV) eine gute bis 
akzeptable Lebensqualität. 7 Patienten (30,4%) ohne neurologische Defizite bei 
Ankunft in der Klinik (Hunt u. Hess I) gaben in der Selbsteinschätzung eine schlechte 
Lebensqualität an. Der Chi²-Test zeigte einen statistisch bedeutsamen 
Zusammenhang hinsichtlich der Einschätzung nach Hunt u. Hess und der Häufigkeit 
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der selbsteingeschätzten guten b.z.w. schlechten Lebensqualität (Chi²=6,498; df=3; 
p=0,03).
In der nachfolgenden Tabelle 27 wird der Effekt einer intracerebralen Blutung (ICB) 
bei den operierten Patienten in bezug auf die Lebensqualität dargestellt. 
Tabelle 27 Häufigkeit einer ICB und bezug zur Lebensqualität der AN-Gruppe 
ICB Gute LQ Schlechte LQ
Nein 21 (42,9%) 17 (34,7%) 
Ja   3   (6,1%)   8 (16,3%) 
In der AN-SAB Gruppe erlitten 8 Patienten eine ICB (16,3%) und hatten in der 
Selbsteinschätzung eine schlechte Lebensqualität. Bei weiteren 3 Patienten (6,1%) 
wurde eine ICB diagnostiziert, diese wiesen im Verlauf eine gute Lebensqualität auf. 
In der AN-SAB Gruppe erwies sich das Bestehen einer ICB als signifikantes 
Unterscheidungsmerkmal hinsichtlich der Häufigkeiten der selbsteingeschätzten 
guten b.z.w. schlechten Lebensqualität (Chi²=2,674; df=1; p=0,05). 
In der Gruppe der Patienten nach NA-SAB konnte die Analyse der Häufigkeit der 
Inzidenz einer ICB hinsichtlich der Lebensqualität nicht durchgeführt werden, da die 
Zellenbesetzung zu gering war. 
Es folgt in Tabelle 28 die Betrachtung der Häufigkeiten des Auftretens eines Infarktes 
unmittelbar postoperativ in der AN-SAB Gruppe in bezug auf eine gute oder 
schlechte Lebensqualität. 
Tabelle 28 Häufigkeiten des postoperativen Infarktes in bezug zur Lebensqualität 
in der AN-SAB Gruppe 
Infarkt postoperativ Gute LQ Schlechte LQ 
Nein 23 (52,3%) 17 (38,6%) 
Ja   -   4   (9,1%) 
In der operierten Gruppe erlitten 4 Patienten einen unmittelbar postoperativen Infarkt 
(9,1%) und hatten deutliche Beeinträchtigungen in der selbsteingeschätzten 
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Lebensqualität. Patienten dieser Gruppe mit einer guten Lebensqualität wiesen 
keinen postoperativen Infarkt auf. Im Chi²-Test erwies sich der postoperative Infarkt 
als eine statistisch signifikante Unterscheidungsvariable hinsichtlich der Häufigkeit 
der Beeinträchtigung in der Lebensqualität (Chi²=4,819; df=2; p=0,04).
Die statistische Analyse der Häufigkeit eines verzögert ischämisch bedingten 
Infarktes in der AN-SAB Gruppe zeigte, dass insgesamt nur bei einem Patienten ein 
solcher Infarkt (2,1%) dokumentiert wurde, der eine schlechte Lebensqualität in der 
Selbsteinschätzung hatte. Es gab keinen Patienten mit verzögertem Infarkt und guter 
selbsteingeschätzter Lebensqualität. Von den operierten Patienten, die keinen 
verzögert ischämisch bedingten Infarkt hatten, wiesen 50% ein gute Lebensqualität 
auf, 47,9% gaben deutliche Beeinträchtigungen in der Lebensqualität an. Der Chi²-
Test zeigte keine bedeutenden Unterschiede hinsichtlich der Häufigkeit zwischen 
verzögertem ischämisch bedingtem Infarkt und Lebensqualität (Chi²=1,021; df=1; 
p>0,05).
In der nicht-operierten Gruppe wiesen 22 Patienten keinen Infarkt auf. Hierbei 
schätzten 10 Patienten (43,5%) ihre Lebensqualität als gut ein, 12 Patienten (52,2%) 
litten unter deutlichen Beeinträchtigungen. Es fand sich kein Patient mit Infarkt in der 
nicht-operierten Gruppe und einer schlechten Lebensqualität. Insgesamt hatte nur 
ein Patient einen Infarkt (4,3%), dieser schätzte seine Lebensqualität als gut ein. Es 
ergab keinen Unterschied hinsichtlich der Häufigkeit eines Infarktes in der NA-SAB 
Gruppe und der Lebensqualität im Chi²-Test (Chi²=1,140; df=1; p>0,05). 
Die Analyse der Häufigkeit der Variable Zweitinfarkt nach NA-SAB konnte nicht 
durchgeführt werden, da die Zellenbesetzung zu gering war. 
Es folgt die Betrachtung der Häufigkeiten hinsichtlich der Schwere der Blutung, 
anhand des von Gilsbach u. Mitarbeiter modifizierten CCT-Score nach Fisher in der 
operierten Patientengruppe. Nur ein Patient hatte bei Aufnahme einen CCT Befund 
mit Schweregrad (Fisher) 1 und eine gute selbsteingeschätzte Lebensqualität (2,0%). 
12 operierte Patienten wiesen bei Aufnahme einen Schweregrad 2 auf, jeweils 6 
dieser Patienten (12,2%) hatten eine gute b.z.w. schlechte Lebensqualität. 34,7% der 
operierten Patienten mit schwerster Blutung Grad 3 wiesen eine gute Lebensqualität 
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auf, in diesem Schweregrad hatten 38,8% der Patienten deutliche 
Beeinträchtigungen in der Lebensqualität. Es zeigte sich in der AN-Gruppe kein 
Effekt der Schwere der Blutung in bezug auf die Lebensqualität (Chi²=1,091; df=2; 
p>0,05).
Die selbsteingeschätzte Lebensqualität der nicht-operierten Patienten war gut in 
11,1% der Fälle der Patienten mit schwerer Blutung initial (Grad 3). 22,2% der 
Patienten mit schwerer Blutung waren deutlich beeinträchtigt. Die Analyse der 
Patienten mit leichter Blutung (Grad 1) zeigte, dass jeweils 4 Patienten (22,2%) eine 
gute b.z.w. schlechte Lebensqualität aufwiesen. In der NA-SAB Gruppe ließ sich 
daher kein Zusammenhang feststellen zwischen Blutungsschwere und 
Lebensqualität (Chi²=0,818; df=2; p>0,05). 
Bei der Durchführung der Häufigkeitstests hinsichtlich der Variable postoperative 
neurologische Defizite in der AN-SAB Gruppe zeigten zwei Patienten (4,0%) mit 
diesen Defiziten eine gute selbsteingeschätzte Lebensqualität. Drei Patienten (6,1%) 
mit postoperativen neurologischen Defiziten wiesen deutliche Beeinträchtigungen in 
der Lebensqualität auf. Jeweils 22 Patienten (44,9%) ohne postoperative 
neurologische Defizite hatten eine gute b.z.w. schlechte Lebensqualität erreicht. In 
Bezug auf die Häufigkeiten der vorhandenen postoperativen neurologischen Defizite 
ergab sich kein Unterschied zwischen guter und schlechter Lebensqualität in der 
Selbsteinschätzung (Chi²=1,980; df=2; p>0,05). 
Die Analyse der Häufigkeit der Variable verzögerte neurologische ischämische 
Defizite nach NA-SAB konnte nicht durchgeführt werden, da die Zellenbesetzung zu 
gering war. 
Es folgt die Betrachtung der Häufigkeiten hinsichtlich symptomatischer Vasospasmen 
operierter Patienten in bezug auf die Lebensqualität. 16,3% der Patienten mit 
symptomatischen Vasospasmen zeigten im Verlauf eine schlechte Lebensqualität. 
Eine gute Lebensqualität erreichten 14,2% der operierten Patienten mit 
symptomatischen Vasospasmen. Jeweils 34,7% ohne symptomatische 
Vasospasmen zeigten eine gute b.z.w. schlechte Lebensqualität. Es zeigte sich in 
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der operierten Patientengruppe kein Effekt der Häufigkeit symptomatischer
Vasospasmen in bezug auf die Lebensqualität (Chi²=0,046; df=1; p>0,05). 
Der Chi²-Test zur Prüfung des Zusammenhangs von symptomatischen 
Vasospasmen nach NA-SAB und der späteren Lebensqualität konnte nicht 
durchgeführt werden, da die Zellenbesetzung zu gering ausfiel. 
Nun wurden Häufigkeitstests hinsichtlich des Auftretens einer Ventrikelblutung und 
der Lebensqualität in der AN-SAB Gruppe durchgeführt. 7 operierte Patienten nach 
SAB (14,3%) hatten trotz Auftreten einer IVB eine gute Lebensqualität. Ebenfalls 7 
Patienten (14,3%) mit IVB wiesen Beeinträchtigungen in der Lebensqualität auf. Von 
den 25 Patienten ohne IVB zeigten 17 Patienten (34,7%) eine gute Lebensqualität im 
Verlauf, 18 Patienten (36,7%) jedoch eine schlechte Lebensqualität. In der AN-SAB 
Gruppe ließ sich kein Unterschied feststellen in bezug auf die Häufigkeit der Inzidenz 
einer IVB und der Lebensqualität (Chi²=0,008; df=1; p>0,05). 
In der Analyse der Häufigkeit der Variable IVB nach NA-SAB zeigten drei Patienten 
(13,0%) mit IVB Einschränkungen in der selbsteingeschätzten Lebensqualität. Nur 
ein Patient (4,3%) mit IVB wies eine gute spätere Lebensqualität auf. Von den 
Patienten ohne Auftreten einer IVB hatten 10 (43,5%) keine Beeinträchtigungen in 
der Lebensqualität, 9 Patienten (39,1%) zeigten eine schlechte Lebensqualität. Im 
Chi²-Test ergab sich kein Unterschied hinsichtlich der Häufigkeit des Auftretens einer 
IVB in der NA-SAB Gruppe und der Lebensqualität (Chi²=1,011; df=1; p>0,05). 
Nur zwei Patienten hatten bei Aufnahme einen Hydrocephalus und wiesen eine gute 
selbsteingeschätzte Lebensqualität auf (4,0%). Drei operierte Patienten mit 
Hydrocephalus bei Aufnahme hatten deutliche Beeinträchtigungen in der 
Lebensqualität (6,1%). Jeweils 22 operierte Patienten (44,9%) ohne Hydrocephalus 
hatten eine gute b.z.w. schlechte Lebensqualität dokumentiert. Es zeigte sich in der 
AN-SAB Gruppe kein Effekt der Häufigkeit eines akuten Hydrocephalus in bezug auf 
die Lebensqualität (Chi²=0,179; df=1; p>0,05). 
In der nicht-operierten Gruppe fand sich bei 22 Patienten kein akuter Hydrocephalus. 
Hierbei schätzten 11 Patienten (47,8%) ihre Lebensqualität als gut ein, ebenfalls 11 
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Patienten (47,8%) litten unter deutlichen Beeinträchtigungen. Es zeigte sich kein 
Patient mit Hydrocephalus in der nicht-operierten Gruppe und einer guten 
Lebensqualität. Insgesamt hatte nur ein Patient einen initialen Hydrocephalus (4,3%), 
dieser schätzte seine Lebensqualität als schlecht ein. Es ergab keinen Unterschied 
hinsichtlich der Häufigkeit eines initialen Hydrocephalus in der NA-SAB Gruppe und 
der Lebensqualität im Chi²-Test (Chi²=0,958; df=1; p>0,05). 
Die statistische Analyse der Häufigkeit eines verzögert aufgetretenen Hydrocephalus 
in der AN-SAB Gruppe zeigte, dass insgesamt nur bei einem Patienten ein solcher 
Hydrocephalus (2,0%) dokumentiert wurde, der eine gute Lebensqualität in der 
Selbsteinschätzung hatte. Es gab zwei Patienten mit verzögert aufgetretenem 
Hydrocephalus und schlechter selbsteingeschätzter Lebensqualität (4,0%).  
Die selbsteingeschätzte Lebensqualität der nicht-operierten Patienten war in nur 
einem Fall (4,3%) mit verzögert aufgetretenem Hydrocephalus schlecht. Kein Patient 
mit verzögert aufgetretenem Hydrocephalus hatte eine gute Lebensqualität. Die 
Analyse der Patienten ohne verzögert aufgetretenem Hydrocephalus zeigte, dass 
jeweils 11 Patienten (47,8%) eine gute und 11 Patienten (47,8%) eine schlechte 
Lebensqualität aufwiesen. In der NA-SAB Gruppe ließ sich daher kein statistisch 
bedeutsamer Unterschied feststellen in bezug auf die Häufigkeit eines verzögert 
aufgetretenen Hydrocephalus und der Lebensqualität (Chi²=0,958; df=1; p>0,05). 
Mittelwertsvergleiche zwischen den beiden Gruppen mit guter b.z.w. schlechter 
Lebensqualität wurden hinsichtlich folgender Variablen durchgeführt: Alter, 
maximaler Vasospasmus und Dauer des Vasospasmus. 
Die Tabelle 29 gibt einen Überblick über den Mittelwertsvergleich der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität hinsichtlich des Alters der operierten 
Patienten mit einer Blutung. 
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Tabelle 29 Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) des Alters bei den AN-
SAB Patienten mit einer guten oder schlechten Lebensqualität (LQ) 
Gute LQ Schlechte LQ
Mittelwert (SD)* 45,8 (13,4) 52,0 (10,9) t=-1,77 p=0,04
*Alter AN-SAB Patienten 
In der AN-SAB Gruppe waren die Patienten, die in der Selbsteinschätzung eine gute 
Lebensqualität angaben, im Durchschnitt 45,8 Jahre alt. Bei den operierten Patienten 
mit deutlichen Beeinträchtigungen in der Lebensqualität lag der Altersdurchschnitt 
höher mit 52,0 Jahren. Der t-Test zeigt, dass Patienten mit schlechter Lebensqualität 
signifikant älter waren (p?0,05).
In der nachfolgenden Tabelle 30 wird der Mittelwertsvergleich des Alters der nicht-
operierten Patienten differenziert nach der Einteilung ihrer gesundheitsbezogenen 
Lebensqualität dargestellt. 
Tabelle 30 Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) des Alters in den Gruppen 
der NA-SAB Patienten mit einer guten b.z.w. schlechten Lebensqualität (LQ) 
Gute LQ Schlechte LQ
Mittelwert (SD)* 48,1 (12,0) 56,8 (8,5) t=-1,98 p=0,03
*Alter NA-SAB Patienten 
In dieser nicht-operierten Gruppe nach SAB waren Patienten mit einer 
selbsteingeschätzten guten Lebensqualität im Mittel 48,1 Jahre alt. Die nicht-
operierten Patienten mit Beeinträchtigungen in der Lebensqualität lagen im 
Durchschnitt höher bei 56,8 Jahren. Auch hier waren die Patienten mit schlechter 
Lebensqualität signifikant älter (p?0,05).
Es folgt nun in Tabelle 31 die Darstellung der durchschnittlichen maximalen 
Blutflussgeschwindigkeiten (TCD) bei den Patienten mit guter versus schlechter 
Lebensqualität in der AN-SAB Gruppe. 
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Tabelle 31 Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) hinsichtlich der 
maximalen Blutflussgeschwindigkeit in der Gruppe der AN-SAB Patienten mit einer 
guten oder schlechten Lebensqualität (LQ) 
Gute LQ Schlechte LQ
Mittelwert (SD)* 215,8 (94,1) 225,2 (87,1) t=-0,36 p=0,35
*maximale Blutflussgeschwindigkeit (TCD) u. Standardabweichung in [cm/sec]
Die operierten Patienten mit einer selbsteingeschätzten guten bis akzeptablen 
Lebensqualität zeigten im Mittel maximale Blutflussgeschwindigkeiten von 215,8 
cm/sec. In der selben Gruppe ergaben diese im Mittel 225,2 cm/sec bei den 
Patienten mit einer schlechten Lebensqualität. Der t-Test zeigte keine Unterschiede 
der maximalen Blutflußgeschwindigkeiten zwischen den Patienten mit einer guten 
oder schlechten Lebensqualitiät (p>0,05). 
Die Tabelle 32 gibt einen Überblick über die durchschnittlichen maximalen 
Blutflussgeschwindigkeiten (TCD) in der NA-SAB Gruppe mit einer guten b.z.w. 
schlechten Lebensqualität. 
Tabelle 32 Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) hinsichtlich der 
maximalen Blutflussgeschwindigkeit in der Gruppe der NA-SAB Patienten mit einer 
guten oder schlechten Lebensqualität (LQ) 
Gute LQ Schlechte LQ
Mittelwert (SD)* 143,6 (61,2) 146,2 (62,4) t=-0,10 p=0,46
*maximale Blutflussgeschwindigkeit (TCD) u. Standardabweichung in [cm/sec]
Die nicht-operierten Patienten mit einer selbsteingeschätzten guten Lebensqualität 
zeigten im Mittel maximale Blutflussgeschwindigkeiten von 143,6 cm/sec. In der 
selben Gruppe ergaben diese im Mittel 146,2 cm/sec bei den Patienten mit einer 
schlechten Lebensqualität. Auch in der nicht-operierten Gruppe erwies sich im t-Test 
kein bedeutender Unterschied in der maximalen Blutflussgeschwindigkeit zwischen 
den Patienten mit einer guten b.z.w. schlechten Lebensqualität (p>0,05). 
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In der nachfolgenden Tabelle 33 wird der Mittelwertsvergleich hinsichtlich der Dauer 
der Vasospasmen bei den operierten Patienten nach einer SAB mit guter versus 
schlechter Lebensqualität dargestellt. 
Tabelle 33 Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) der maximalen 
Vasospasmendauer in der AN-SAB Gruppe mit einer guten oder schlechten 
Lebensqualität (LQ) 
Gute LQ Schlechte LQ
Mittelwert (SD)* 4,6 (5,6) 5,8 (7,6) t=-0,59 p=0,27
*maximale Vasospasmendauer u. Standardabweichung in Tage
Die AN-SAB Patienten, die in der Selbsteinschätzung eine gute Lebensqualität 
angegeben hatten, wiesen im Durchschnitt eine Vasospasmendauer von 4,6 Tagen 
auf. Die Patienten mit deutlichen Beeinträchtigungen hatten im Mittel eine längere 
Vasospasmendauer von 5,8 Tagen. Im t-Test zeigte sich jedoch kein statistisch 
bedeutsamer Unterschied der Vasospasmendauer in der operierten Gruppe mit guter 
oder schlechter Lebensqualität (p>0,05). 
Die Tabelle 34 gibt einen Überblick über den Mittelwertsvergleich der Dauer der 
Vasospasmen bei den nicht-operierten Patienten mit guter b.z.w. schlechter 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität. 
Tabelle 34 Mittelwerte und Standardabweichungen (SD) der maximalen 
Vasospasmendauer in der NA-SAB Gruppe mit einer guten oder schlechten 
Lebensqualität (LQ) 
Gute LQ Schlechte LQ
Mittelwert (SD)* 1,0 (3,6) 0,4 (1,1) t=0,59 p=0,28
*maximale Vasospasmendauer u. Standardabweichung in Tage
Die NA-SAB Patienten mit einer guten selbsteingeschätzten Lebensqualität, wiesen 
im Durchschnitt eine Vasospasmendauer von 1,0 Tagen auf. Die Patienten mit 
deutlichen Beeinträchtigungen hatten im Mittel eine kürzere maximale 
Vasospasmendauer von 0,4 Tagen. Die statistische Analyse mittels t-Test zeigte, 
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dass hinsichtlich der maximalen Vasospasmendauer kein Unterschied zwischen den 
nicht-operierten Patienten mit guter versus schlechter Lebensqualität entsprechend 
ihrer Selbsteinschätzung bestand (p>0,05). 
Die Ergebnisse der Einschätzung der Lebensqualität durch die Lebenspartner zeigte 
in allen univariaten Tests der betrachteten Variablen kein einziges signifikantes 
Ergebnis, weder in der operierten noch in der nicht-operierten Gruppe. Daher wurde 
auf eine detaillierte Darstellung der Ergebnisse verzichtet. 
Alle univariaten Tests in bezug auf die Einschätzung des neurologischen Zustands 
bei Entlassung entsprechend der GOS zeigten keine bedeutenden Unterschiede 
zwischen den verschiedenen Gruppen hinsichtlich Geschlecht, Hunt u. Hess Grad, 
Fisher CCT-Score, Infarkt unmittelbar postoperativ und bei Entlassung, begleitende 
ICB oder IVB, postoperative neurologische oder verzögerte neurologische 
ischämische Defizite, akuter oder später auftretender Hydrocephalus, 
symptomatische Vasospasmen, Alter, maximaler Vasospasmus und Dauer des 
Vasospasmus.
3.6 Multivariate Diskriminanzanalysen 
In den folgenden multivariaten Analysen wurden die Variablen, die sich in univariaten 
Tests als bedeutsam erwiesen hatten berücksichtigt: Geschlecht, Alter, Hunt u. Hess, 
Fisher CCT-Score, maximaler Vasospasmus und Dauer des Vasospasmus. Hierbei 
wurden auch solche Variablen aufgenommen, wie z.B. der Fisher CCT-Score, die 
zwar in unserer Stichprobe in univariaten Vergleichen nicht signifikant waren, sich 
aber in früheren Studien als relevante Faktoren erwiesen haben [77,79].
3.6.1 Diskriminanzanalysen hinsichtlich der Lebensqualität
Es wird nun für die operierte Gruppe eine hierarchische Diskriminanzanalyse mit 
schrittweisem Einschluß der Diskriminanten im Vorwärtsalgorythmus durchgeführt. 
Dadurch werden nur solche Variablen in die Diskriminanzfunktion aufgenommen, die 
die Zuordnung der Patienten in eine Gruppe mit guter b.z.w. schlechter 
Lebensqualität verbessern. 
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Tabelle 35 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse in der AN-Gruppe mit der 
Reihenfolge der Aufnahme der Diskriminanten in das Modell:
Diskriminanten 
1.Hunt u. Hess 
2.Alter Eigenwert Canonical 
Korrelation 
Wilks`Lambda Chi² Signifikanz  
3.Dauer Vasospasmus 0,232 0,434 0,811 9,292 p=0,025 
Als wichtigste Diskriminante wurde der initiale klinische Zustand nach dem Hunt u. 
Hess Rating in das Modell aufgenommen, gefolgt von der Diskriminante „Alter“ und 
darauffolgend der Diskriminante „Dauer des Vasospasmus“. Nicht in das Modell 
aufgenommen wurden folgende Variablen: Geschlecht, Fisher CCT-Score, Infarkt 
unmittelbar postoperativ und bei Entlassung, begleitende ICB oder IVB, 
postoperative neurologische Defizite, akuter oder später auftretender Hydrocephalus, 
symptomatische Vasospasmen und maximaler Vasospasmus. Mittels der oben 
genannten drei Diskriminanten kann in 62,50% der Fälle eine korrekte 
Reklassifizierung in die Gruppen gute versus schlechte Lebensqualität der operierten 
Patienten vorgenommen werden. 
Ebenfalls wurde in der nicht-operierten Gruppe eine hierarchische 
Diskriminanzanalyse mit schrittweisem Einschluß der Variablen im 
Vorwärtsalgorythmus durchgeführt.
Tabelle 36 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse in der NA-Gruppe mit der 
Reihenfolge der Aufnahme der Diskriminanten in das Modell: 
Diskriminanten 
1.Hunt u. Hess 
2.Alter
3.Max. Vasospasmus Eigenwert Canonical  
Korrelation 
Wilks`Lambda Chi² Signifikanz 
4.Dauer Vasospasmus 1,027 0,711 0,493 13,432 p=0,009 
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Der initiale klinische Zustand nach dem Hunt u. Hess Rating wurde auch hier als 
wichtigste Diskriminante in das Modell aufgenommen, gefolgt von der 
zweitwichtigsten Diskriminante „Alter“. An dritter Stelle wurde die Diskriminante 
„maximaler Vasospasmus“ und darauffolgend die Diskriminante „Dauer des 
Vasospasmus“ in das Modell aufgenommen. Nicht in das Modell aufgenommen 
wurden folgende Variablen: Geschlecht, Fisher CCT-Score, Infarkt initial und bei 
Entlassung, begleitende ICB oder IVB, verzögerte neurologische ischämische 
Defizite, akuter oder später auftretender Hydrocephalus sowie symptomatische 
Vasospasmen. Mittels der oben genannten vier Diskriminanten kann in 82,61% der 
Fälle eine korrekte Reklassifizierung in die Gruppen mit guter versus schlechter 
Lebensqualität vorgenommen werden.
3.6.2 Diskriminanzanalysen hinsichtlich der Einschätzung nach der GOS bei 
Entlassung 
Als nächstes folgt eine hierarchische Diskriminanzanalyse der Variablen, die 
möglicherweise die Zuordnung der Patienten in ein gutes b.z.w. schlechtes Ergebnis 
entsprechend der Einschätzung nach der GOS bei Entlassung verbessern. Hierbei 
wurden dieselben Variablen untersucht, die zuvor in der Diskriminanzanalyse 
hinsichtlich der Lebensqualität betrachtet worden waren. Es erfolgte zuvor die 
Dichotomisierung des Behandlungsergebnisses in eine Gruppe mit gutem 
neurologischem Ergebnis und eine Gruppe mit relativ starker Beeinträchtigung. Das 
Kriterium für ein gutes neurologisches Ergebnis entspricht nach der Einteilung nach 
der GOS dem Grad I. Das Kriterium für ein schlechtes neurologisches Ergebnis 
entspricht allen Patienten mit einem Grad II oder III nach der Einschätzung nach der 
GOS. Hierbei wurden Patienten mit einer GOS von II mit hinzugenommen, da sonst 
diese Gruppe eine zu geringe Fallzahl aufgewiesen hätte. Die Tabellen 37 und 38 
geben eine Übersicht über die Ergebnisse der Diskriminanzanalysen bei den 
operierten und den nicht-operierten Patienten. 
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Tabelle 37 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse der AN-Gruppe mit der 
Reihenfolge der Aufnahme der Diskriminanten in das Modell: 
Diskriminanten 
1.Hunt u. Hess 
2.Alter
3.Dauer Vasospasmus Eigenwert Canonical  
Korrelation 
Wilks`Lambda Chi² Signifikanz 
4.Fisher CCT-Score  0,117 0,324 0,894 16,235 p=0,002 
Als wichtigste Diskriminante wurde der initiale klinische Zustand nach dem Hunt u. 
Hess Rating bei Ankunft in der Klinik in das Modell aufgenommen, gefolgt von der 
Diskriminante „Alter“ an zweiter Stelle. Darauf folgte die Diskriminante „Dauer des 
Vasospasmus“ an dritter Stelle sowie an letzter Stelle die Diskriminante „Schwere der 
Blutung“ anhand des CCT-Score nach Fisher. 
Nicht in das Modell aufgenommen wurden folgende Variablen: Geschlecht, Infarkt 
unmittelbar postoperativ und bei Entlassung, begleitende ICB oder IVB, 
postoperative neurologische Defizite, akuter oder verzögert auftretender 
Hydrocephalus, symptomatische Vasospasmen und maximaler Vasospasmus. 
Mittels der oben genannten vier Diskriminanten kann in 63,58% der Fälle eine 
korrekte Reklassifizierung in die Gruppen GOS I oder GOS II-III bei Entlassung der 
operierten Patienten vorgenommen werden.  
Tabelle 38 Ergebnisse der Diskriminanzanalyse in der NA-Gruppe mit der 
Reihenfolge der Aufnahme der Diskriminanten in das Modell: 
Diskriminanten 
1.Dauer Vasospasmus 
Eigenwert Canonical 
Korrelation 
Wilks`Lambda Chi² Signifikanz 
2.Max. Vasospasmus 0,440 0,553 0,694 13,873 p=0,001 
Die Dauer des Vasospasmus wurde hier als wichtigste Diskriminante in das Modell 
aufgenommen, gefolgt von der Diskriminante „maximaler Vasospasmus“. 
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Nicht in das Modell aufgenommen wurden folgende Variablen: Hunt u. Hess Rating, 
Alter, Geschlecht, Fisher CCT-Score, Infarkt initial und bei Entlassung, begleitende 
ICB oder IVB, verzögerte neurologische ischämische Defizite, akuter oder später 
auftretender Hydrocephalus sowie symptomatische Vasospasmen. Mittels der oben 
genannten zwei Diskriminanten kann in 92,86% der Fälle eine korrekte 
Reklassifizierung in die Gruppen mit einem guten oder einem schlechten 
neurologischen Ergebnis nach der GOS bei Entlassung vorgenommen werden.
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4. Diskussion  
4.1 Repräsentativität der Stichprobe 
Grundlage der vorliegenden Studie war das Datenmaterial von 214 Patienten nach 
einer nichttraumatischen SAB ohne nachgewiesener Blutungsquelle, b.z.w. eines 
angiographisch nachgewiesenen Aneurysmas als Blutungsquelle, die in der 
Neurochirurgischen b.z.w. Neurologischen Klinik des Universitätsklinikums der 
RWTH Aachen behandelt worden waren. Die Gesamtstichprobe beinhaltete zwei 
ätiologische Teilstichproben. Die eine Teilstichprobe bestand aus 172 SAB Patienten 
nach Aneurysmaruptur, in der zweiten Teilstichprobe befanden sich 42 SAB 
Patienten ohne nachweisbare Blutungsursache. Da die Hauptursache der SAB in 
über 51% der Fälle ein rupturiertes Aneurysma ist [112] und in nur ca.15-25% der 
Fälle die Ursache unbekannt ist [32,110,148] und somit die NA-SAB deutlich seltener 
auftritt als die AN-SAB, wurde bei der NA-SAB Stichprobe ein längerer 
Erfassungszeitraum gewählt. Da sich bei der NA-SAB häufiger milde Symptome 
zeigen und daher auch Aufnahmen in der Neurologischen Klinik stattfanden, wurden 
auch Patienten aus der Neurologischen Klinik des Universitätsklinikums der RWTH 
Aachen in die Stichprobe miteinbezogen. Eine Negativauswahl durch 
Berücksichtigung nur der schweren Verläufe, die in der Neurochirurgischen Klinik 
behandelt worden waren, sollte so vermieden werden, um keine verfälschten 
Ergebnisse durch Selektion zu erhalten.  
Die Fallzahlen dieser Studie sind als relativ gross im Vergleich zu anderen Studien 
einzuschätzen. So wurden in einer internationalen australisch-neuseeländischen
Studie [52], in der ebenfalls die Lebensqualität nach SAB dokumentiert wurde, 35 
Patienten mit einer NA-SAB erfasst bei einer Gesamtstichprobenzahl von 196 
Patienten nach SAB. Eine andere Langzeitstudie betreffend der SAB ohne 
Aneurysmanachweis beschrieb eine Fallzahl von 477 Fällen nach NA-SAB bei einer 
Studienpopulation von 6 368 Patienten nach SAB [127]. Hierbei zeigt sich auch die 
verhältnismäßig hohe Fallzahl in der NA-SAB Gruppe dieser Studie mit über 19%. 
Ein Vergleich der klinischen und soziodemographischen Daten unserer Patienten mit 
Angaben aus der Literatur zeigte, dass sowohl bezüglich der Alters- als auch der 
Geschlechterverteilung von einer Repräsentativität in den einzelnen Teilgruppen 
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ausgegangen werden kann. So entsprach die Altersverteilung der SAB Patienten in 
der vorliegenden Studie mit einem Durchschnittsalter von 51,4 Jahren der AN-SAB 
Patienten wie auch der Altersdurchschnitt der NA-SAB Gruppe mit 52,0 Jahren den 
Angaben in der Literatur [52,70,127,129].
Auch die Geschlechterverteilung der AN-SAB Patienten in dieser Studie, in der 
doppelt so viele Frauen wie Männer eine AN-SAB erlitten, ist als repräsentativ zu 
betrachten und stimmt mit Angaben in der Literatur überein [110]. In der NA-SAB 
Gruppe waren Männer 1,2 mal häufiger betroffen als Frauen. In einer Studie von 
Oder et al. [129] zeigte sich eine ähnliche Geschlechterverteilung der Patienten nach 
SAB ungeklärter Ursache in der Männer 1,4 mal häufiger betroffen waren als Frauen.
Bezüglich der Aneurysmalokalisation wiesen unsere Patienten eine ähnliche 
Verteilung auf, wie sie in der Literatur zu finden sind [96,181]. So waren in der 
vorliegenden Studie ein Aneurysma der A. communicans anterior (ACoA) in 33% der 
Fälle und rupturierte Aneurysmen der A. cerebri media (MCA) in 24% der Fälle die 
beiden häufigsten Lokalisationen.  
4.2 Der initiale klinische Zustand nach Hunt u. Hess: Ein Risikofaktor für 
Beeinträchtigungen in der Lebensqualität operierter Patienten nach SAB? 
In einer internationalen australisch-neuseeländischen Studie von Hackett et al. [52] 
im Jahre 2000, wurde die Lebensqualität nach SAB dokumentiert bei einer 
Gesamtstichprobenzahl von 196 Patienten nach SAB, davon 35 Patienten mit einer 
NA-SAB. Telefonisch fand die Befragung mittels eines 36-item Kurzform 
Fragebogens (SF-36) betreffend der Lebensqualität statt. Zwischen einem Drittel und 
der Hälfte ihrer befragten Patienten gaben ein Jahr nach der stattgehabten SAB eine 
signifikante Reduktion ihrer Lebensqualität an, insbesondere eine Verschlechterung 
auf sozialer Ebene. In dieser Studie [52] wurden die Einflußgrößen Alter, Geschlecht, 
ethnische Zugehörigkeit, Nebenerkrankungen (Hypertonie, Herzerkrankungen, 
Diabetes mellitus), initialer klinischer Zustand nach Hunt u. Hess, Ätiologie der SAB, 
Schwere der Blutung, Früh/Spätoperation oder keine Operation untersucht. Sie 
fanden kein Kriterium, das sich als prognostisch bedeutsam für eine gute 
Lebensqualität erwies. 
Im Gegensatz hierzu zeigte unsere Studie die Einflußgröße „initialer klinischer 
Zustand“ nach Hunt u. Hess größten prognostischen Wert für eine gute oder 
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schlechte Lebensqualität. Dies wurde ebenfalls in einer anderen früheren Aachener 
Studie gezeigt. In dieser Studie von Hütter et al. [80] wurde bei 116 Patienten 4-5 
Jahre nach der SAB aufgrund einer Aneurysmaruptur die Lebensqualität mit dem 
Selbsteinschätzungs-Fragebogen ALQI erfasst. Wie auch in unserer Studie waren 
Frauen in 66,4% der Fälle häufiger betroffen. Das Durchschnittsalter war mit 50,3 
Jahren etwas jünger aber ebenfalls vergleichbar mit dem Ergebnis unserer Studie 
von durchschnittlich 51,4 Jahren. 
Hütter et al. [80] dokumentierten in ihrer Studie als wichtigste Prädiktoren für die 
Beeinträchtigung der Lebensqualität nach SAB den neurologischen Status bei 
Aufnahme mittels der Hunt u. Hess Einteilung, das Patientenalter und das 
Blutungsmuster. Auch in dieser Studie war die wichtigste vorhersagerelevante 
Variable der initiale klinische Zustand nach Hunt u. Hess. Es zeigte sich, dass in der 
Analyse 28,6% der Patienten mit initial schlechtem Zustand (Hunt u. Hess Grad 
III+IV) deutliche Beeinträchtigungen in der Lebensqualität aufwiesen. Dies spiegelte 
auch das Ergebnis der Diskriminanzanalyse der vorliegenden Studie wieder. Auch in 
der jetzigen Studie zeigte sich hinsichtlich der Untersuchung zwischen guter und 
schlechter Lebensqualität in der multivariaten Analyse der initiale neurologische 
Zustand als wichtigste Diskriminante. 
4.2.1 Bewertung des Prognosefaktors „Hunt u. Hess Grad“ auf die 
Lebensqualität der nicht-operierten Patienten nach SAB 
Es zeigte sich in unserer Studie bei den Patienten, die nicht operiert wurden, dass 
der initiale klinische Zustand der wichtigste Prognosefaktor für eine gute oder 
schlechte Lebensqualität war. Im Gegensatz hierzu war der initiale klinische Zustand 
in der Studie von Hackett et al. [52] bei dem Patientenanteil mit SAB ungeklärter 
Ursache kein prognostisches Kriterium für die spätere Lebensqualität. Eine Studie 
[84] aus dem Jahre 2002 untersuchte ebenfalls die Prognosefaktoren nach einer NA-
SAB und kam zu dem Ergebnis, dass der neurologische Zustand bei Aufnahme der 
wichtigste Prognosefaktor für die spätere Lebensqualität im Alltag war. Zusätzlich 
korrelierte der klinische Zustand mit dem Auftreten von ischämischen 
Komplikationen. Auch Ogden et al [136] fanden, dass nicht-operierte Patienten mit 
schlechterem neurologischen Status zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung eine 
verschlechterte Arbeitsleistung, erhöhte Gedächtnisprobleme und vermehrte 
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familiäre Probleme hatten. Die Datenerhebung erfolgte durch ein telefonisches 
Interwiew oder einem semistrukturierten Fragebogen bei 106 operierten Patienten 
und 17 nicht-operierten Patienten. 
4.2.2 Tragweite der Einflußgröße „Hunt u. Hess“ auf die Lebensqualität in 
beiden ätiologischen Gruppen 
In der vorliegenden Studie zeigte sich die herausragende Wichtigkeit des initialen 
neurologischen Zustandes als Prognosefaktor für die spätere Lebensqualität 
unabhängig von der Ätiologie der SAB. Es wurde zuvor schon in anderen Studien 
mehrfach belegt, dass die nicht-operierten Patienten ebenfalls milde bis mäßige 
kognitive und psychosoziale Beeinträchtigungen langfristig nach einer SAB haben. 
Dieses Muster zeigen genauso operierte Patienten mit einem relativ guten 
neurologischen Langzeitergebnis [133,134,135,161]. Diese Ergebnisse unterstützen 
die Hypothese, dass die Ursache der diffuse Hirnschaden ist, der durch die SAB per 
se verursacht wird und nicht durch die Operation selbst hervorgerufen wird. In einer 
Langzeitstudie von Ogden et al. [136], die explizit auch die Lebensqualität der 
Patienten nach SAB unbekannter Ursache beleuchtet hatte, fiel auf, dass viele 
Teilnehmer bleibende Schwierigkeiten in mehreren Teilbereichen der Lebensqualität 
hatten. Hier zeigte sich, korrespondierend zu unseren Ergebnissen, dass der 
nachgewiesene Effekt des initialen neurologischen Zustands auf die Lebensqualität 
bei operierten wie auch bei nicht-operierten Patienten gleichermaßen bestand.
Auch die früheren Aachener Studien [70,75] konnten vergleichbare Defizite in den 
beiden ätiologischen Gruppen nachweisen sowie den ebenfalls signifikanten Einfluß 
des initialen klinischen Zustands nach der Einteilung von Hunt u. Hess auf die 
Lebensqualität der AN-SAB Patienten wie auch auf die NA-SAB Patienten. Zum 
Beispiel konnte bei Patienten mit schlechteren Hunt und Hess Graden ein signifikant 
höherer Motivationsverlust unabhängig von der Ätiologie der Blutung nachgewiesen 
werden.
64
4.2.3 Welchen Einfluß hat der „Hunt u. Hess Grad“ auf die bekannten klinisch-
neurologischen Outcome Kriterien? 
Mehrere Studien haben insbesondere das Outcome nach NA-SAB untersucht 
[58,84,133,134,135,161]. Diese Gruppe betrifft 7-27% der SAB Pat. [134,136]. 
Patienten mit SAB unbekannter Ursache haben eine geringere Mortalität, eine 
geringere Blutungsschwere und scheinen sich schneller zu erholen und mit weniger 
Problemen als Patienten nach einer SAB nach Aneurysmaruptur [58].  
In unserer Studienstichprobe von 42 Patienten nach SAB unbekannter Ursache 
zeigte sich bei Ankunft in der Klinik, dass 92,8% einen initial guten klinischen 
Zustand hatten mit Grad I und II nach Hunt u. Hess. Nur 7,2% der Patienten wiesen 
einen Hunt u. Hess Grad von III und IV auf. In einer Studie von Oder et al. [129] 
wurden 41 NA-SAB Patienten hinsichtlich prognostischer Faktoren für ihre 
funktionelle Langzeitkapazität untersucht. Hier zeigten sich, im Vergleich zu unserer 
Studie, die Patienten bei Aufnahme in einer schlechteren klinischen Verfassung. Ein 
Hunt u. Hess Grad I oder II wurde hier in nur 68,3% der Fälle ermittelt, einen Hunt u. 
Hess Grad III u. IV erfassten die Autoren in 31,7% der Fälle. Bei Entlassung zeigten 
70,7% der Patienten keine funktionellen Spätschäden, die Häufigkeit von Patienten 
mit funktionellen Beeinträchtigungen mit der Einschätzung nach GOS II oder III lag 
bei 29,3% [129]. Das klinische Spätergebnis ohne Beeinträchtigungen lag prozentual 
niedriger als unsere erfassten Daten mit einer GOS I in 88,1% der Fälle. Im Vergleich 
mit den Ergebnissen unserer Studie zeigt dies den relativen prognostischen Wert des 
initialen klinischen Zustands. In der Studie von Oder et al. [129] waren die Patienten 
in einer insgesamt schlechteren klinischen Verfassung zum Aufnahmezeitpunkt und 
hatten später mehr Fälle mit bleibenden neurologischen Defiziten und mit einem 
schlechteren funktionellen Spätergebnis nach der GOS Skala. 
McKenna et al. [119] berichten ebenfalls von einer guten Prognose bei Patienten 
ohne neurologische Defizite bei Entlassung in einer Studienpopulation von Patienten 
mit SAB gemischter Ätiologie. Im Vergleich hierzu zeigte die klinische Einteilung nach 
Hunt u. Hess in unserer Studie bei nicht-operierten Patienten keinen prognostischen 
Wert auf das später funktionelle Langzeitergebnis nach der Einteilung nach GOS. Es 
bestand kein Zusammenhang zwischen gehäuftem Auftreten höherer Hunt u. Hess 
Grade und schlechtem neurologischem Outcome. Erklärend sollte hier 
daraufhingewiesen werden, dass in unserer Studienpopulation nur drei NA-SAB 
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Patienten einen schlechten initialen neurologischen Zustand mit Hunt u. Hess 
Graden III oder IV hatten. Es muß in Betracht gezogen werden, dass die hier nur 
sehr geringe Anzahl von Patienten mit schlechterem initialen klinischen Befund in 
unserer Studienpopulation ausschlaggebend war für die nicht nachweisbare 
Korrelation zum später schlechteren funktionellen Outcome.
In mehren Studien wurde belegt, dass die Verschlechterungen in der Lebensqualität 
von AN-SAB Patienten signifikant korrelieren mit einem später schlechteren 
klinischen Zustand [40,63,84,136]. Ebenfalls zeigte sich der initiale neurologische 
Zustand in diesen Studien als prognostischer Faktor auf die Lebensqualität wie auch 
auf das spätere Outcome der operierten Patienten als bedeutsam. So stellten die 
Autoren um Hop et al. [63] die Veränderungen des funktionellen Outcomes und der 
gesundheitsbezogenen Lebensqualität der Patienten nach SAB nach einer 
Aneurysmaruptur dar. Hier zeigte sich eine bessere Lebensqualität bei Patienten mit 
klinisch gutem Aufnahmezustand, welches von einem ebenfalls besseren Outcome 
begleitet war. Diese Ergebnisse korrespondieren mit den Resultaten der 
vorliegenden Studie. In unserer Analyse zeigte sich der initiale neurologische 
Zustand der AN-SAB Patienten als wichtigster Prädiktor für das funktionelle 
Spätergebnis.
Auf der anderen Seite wurde in einer Studie von Cedzich et al. [22] der 
prognostische Wert der Einteilung nach der Hunt u. Hess Skala auf das funktionelle 
Outcome sowie auf die Lebensqualität untersucht. Hierbei ergaben sich keine 
Korrelationen zwischen dem initialen neurologischen Zustand und der Lebensqualität 
oder dem späteren funktionellen Ergebnis.
Eine andere Studie von Chiang et al. [25] wies zwar eine gute Korrelation zwischen 
der Einstufung des klinischen Befundes nach der WFNS Skala und dem späteren 
Outcome nach, jedoch korrelierten in dieser Studie nur die schlechteren Grade nach 
Hunt u. Hess mit dem späteren neurologischen Ergebnis und die Autoren folgerten 
hieraus, dass die Einteilung nach Hunt u. Hess ein weniger gutes prognostisches 
Mittel wäre. 
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4.3 Ist das Alter oder das Geschlecht prognostisch bedeutsam für die 
Lebensqualität der SAB-Patienten nach Aneurysmaruptur? 
Es zeigte sich das Patientenalter in der vorliegenden Studie entsprechend auch 
früherer Publikationen [67,70,75,80] als signifikanter Prädiktor in Bezug auf eine 
schlechtere Lebensqualität. Hier lag der Altersdurchschnitt mit 52 Jahren bei 
Patienten mit schlechter Lebensqualität mit über 6 Jahren höher im Vergleich zu 
Patienten mit guter Lebensqualität. Dieser deutliche Einfluß des Patientenalters auf 
die spätere Lebensqualität bestätigten auch die Autoren Hop et al. [64]. Sie erfassten 
von 64 Patienten und 51 Lebenspartnern die Lebensqualität vier Monate nach SAB 
mittels SF-36 und SIP Fragebogen (Sickness Impact Profile). Der SIP Fragebogen 
[69] ist ein psychometrisch gut geprüftes Fragebogeninstrument zur Erfassung der 
Lebensqualität von körperlich Kranken und bildet die Basis für das in dieser Studie 
angewandte Aachener Lebensqualitätsinventar. Hop et al. [64] stellten fest, dass nur 
Patienten mit einem sehr gute funktionellen Outcome nach dem modifizierten 
Ranking Scale 0 (mRS) keine Reduktionen in der Lebensqualität aufwiesen. Schon 
Patienten mit den geringsten funktionellen Störungen (mRS 1,2+3 ähnlich der GOS 
I+II) hatten oft Beeinträchtigungen in der selbsteingeschätzten Lebensqualität. 
Hierbei wiesen sie auf deutliche Unterschiede im Durchschnitt der Ergebnisse des 
SIP zwischen Patienten mit mäßigen funktionellen Störungen (mRS 1-3) und 
deutlichen funktionellen Beeinträchtigungen (mRS 4 äquivalent zu GOS III) hin. Die 
Ergebnisse des SIP und SF-36 waren nicht signifikant unterschiedlich zwischen den 
Geschlechtern aber wurden signifikant durch die Variable Alter beeinflusst [64]. Im 
Vergleich hierzu zeigte auch in unserer Studie das Geschlecht keinen 
Zusammenhang mit einer guten oder schlechten Lebensqualität bei den AN-SAB 
Patienten. Ropper et al. [150] deuten ebenfalls auf den prognostischen Wert des 
Alters hin. Auch Hütter et al. [78] wiesen nach, dass das Alter, insbesondere bei 
Patienten mit schlechtem neurologischen Zustand bei Aufnahme, ein wichtiger Faktor 
für eine schlechtere Lebensqualität bei AN-SAB Patienten war. Die Ergebnisse 
zeigten, dass jüngere Patienten nach SAB nach Aneurysmaruptur mit einem initialen 
Hunt u. Hess Grad IV oder V eine gute Chance hatten, eine akzeptable 
Lebensqualität wiederzuerlangen. Andererseits zeigten ältere Patienten eine 
eingeschränkte Lebensqualität. Dies steht in Übereinstimmung mit unseren 
Ergebnissen wie auch den Studienergebnissen von Lanzino et al. [105], dass das 
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Alter von Patienten, die eine SAB erleiden, eine generelle prognostische Signifikanz 
hat.
4.3.1 Beeinträchtigungen in der Lebensqualität der NA-SAB Patienten durch 
Alter und Geschlecht 
Das Patientenalter spielte auch eine entscheidende Rolle auf die spätere 
gesundheitsbezogene Lebensqualität nach SAB unbekannter Ursache in der 
vorliegenden Studie. Patienten mit guter Lebensqualität waren im Altersdurchschnitt 
mit 48 Jahren deutlich jünger als Patienten mit schlechter Lebensqualität, die im 
Durchschnitt fast 9 Jahre älter waren. Auf der anderen Seite wurde [52] keine 
Korrelation zwischen älteren nicht-operierten Patienten und schlechterer 
Lebensqualität gefunden. Eine Abhängigkeit des Ergebnisses vom Geschlecht 
konnte korrespondierend zu unseren multivariaten Analyseergebnissen nicht 
gefunden werden. Auch Ogden et al. [136] berichten über keinen Effekt von Alter 
oder Geschlecht auf die spätere Lebensqualität bei nicht-operierten Patienten. 
Im Gegensatz dazu zeigte das Geschlecht in unserer Studie prognostische Effekte 
auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität in der univariaten Analyse. Frauen 
waren hier signifikant häufiger in der Gruppe mit guter Lebensqualität. Da sich diese 
Signifikanz nicht in der multivariaten Analyse wiederspiegelt, muß davon 
ausgegangen werden, dass die Effektstärke als gering einzustufen ist. Hierbei spielt 
sicherlich die insgesamt kleine Stichprobenanzahl eine Rolle. 
4.3.2 Der ältere Patient und Veränderungen in der Lebensqualität: Gibt es 
Unterschiede durch die Ursache der stattgehabten SAB?  
In beiden ätiologischen Gruppen erwies sich das Alter als einer der effektivsten 
prognostischen Parameter auf die spätere Lebensqualität in dieser Studie. Insgesamt 
ist der explizite Vergleich der beiden Blutungsursachen und ihrer Prognosefaktoren 
auf die spätere Lebensqualität in Studien nur sehr wenig untersucht worden. Hackett 
et al. [52] beschreiben in ihrer Studie keine Abhängigkeit der Lebensqualität vom 
Alter des Patienten unabhängig von der Ätiologie. In einer ausführlichen 
neuseeländischen Studie [136] betreffend der Lebensqualität von operierten und 
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nicht-operierten Patienten nach SAB und den möglichen Prognosefaktoren zeigten 
sich keine Effekte durch Patientenalter oder Geschlecht.
Das Geschlecht hatte insgesamt keinen Einfluß auf die selbsteingeschätzte 
Lebensqualität unabhähngig von der Blutungsursache in der vorliegenden Studie. 
Tendenziell zeigten nur nicht-operierte Frauen eine häufig bessere Lebensqualität in 
dieser Studie unter Vorbehalt der insgesamt kleinen Fallzahl. In der operierten 
Gruppe hatte das Geschlecht keinen Einfluß auf die spätere Lebensqualität. 
Korrespondierend zu unserer Studie zeigte das Geschlecht ebenfalls keine 
prognostische Relevanz auf die Lebensqualität unabhängig von der Blutungsursache 
in mehreren anderen Studien [52,64,70,80].
4.3.3 Zusammenfassende Bewertung und Vergleich der Einflußgröße Alter oder 
Geschlecht auf die Lebensqualität im Vergleich zu anderen klinischen Outcome 
Kriterien
Eine Langzeitstudie von Nishioka et al. [127] betreffend der SAB ohne 
Aneurysmanachweis beschrieb eine Fallzahl von 477 Fällen nach NA-SAB bei einer 
Studienpopulation von 6 368 Patienten nach SAB. Untersucht wurden Ätiologie, 
Alter, Geschlecht und Hypertonie als Einflußgrößen auf ein schlechteres funktionelles 
Spätergebnis. Hierbei zeigte die NA-SAB Gruppe die besseren neurologischen 
Langzeitergebnisse. Alter und Geschlecht hatten in dieser Studie keinen Einfluß bei 
den NA-SAB Patienten, aber das Vorhandensein einer Hypertonie. Auch in unserer 
Studie zeigten die NA-SAB Patienten deutlich häufiger ein besseres funktionelles 
Ergebnis. Eine vollständige Rekonvaleszenz zeigten 88,1 % der NA-SAB Patienten 
im Gegensatz zu 54,6% der operierten Patienten. Im Vergleich zu der Studie von 
Nishioka et al. [127] zeigten die möglichen Parameter Alter und Geschlecht ebenfalls 
keinen Einfluß auf das funktionelle Langzeit Outcome der NA-SAB Patienten in 
dieser Studie. 
So wurden als prognostische Faktoren auf das funktionelle Spätergebnis der nicht-
operierten Patienten nach SAB in der Studie von Oder et al. [129] folgende 
Parameter untersucht: Geschlecht, Alter, Kopfschmerzen, Hypertonie; klinische 
Kriterien bei Ankunft nach Hunt u. Hess, verzögerte neurologische ischämische 
Defizite, GOS bei Entlassung. Als signifikante Einflusskriterien auf ein schlechtes 
funktionelles Langzeitergebnis erwiesen sich hierbei ein Hunt u. Hess Grad größer 
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Grad II bei Ankunft in der Klinik, verzögerte neurologische ischämische Defizite, die 
in 31,7% der Fälle auftraten, und eine anamnestische Hypertonie. Die Parameter 
Alter und Geschlecht spielten hier [129] korrespondierend zu unseren Ergebnissen 
keine Rolle. Somit zeigt sich bei dem Prognosefaktor Alter ein deutlicher Unterschied 
in der Bedeutsamkeit für das neurologische Outcome auf der einen und für die 
Lebensqualität auf der anderen Seite. Wie zuvor beschrieben hat das Alter keinen 
Effekt auf das spätere funktionelle Ergebnis der SAB Patienten nach ungeklärter 
Ätiologie. Im deutlichen Gegensatz hierzu steht der sehr hohe prognostische 
Stellenwert des Alters in Bezug auf die spätere gesundheitsbezogene Lebensqualität 
in dieser Patientengruppe.
Diese Diskrepanz bestand nicht in der AN-SAB Gruppe. Hier zeigte sich eindeutig 
das Alter als eines der wichtigsten Einflusskriterien auf die spätere Lebensqualität 
sowie für das spätere neurologische Outcome. In unserer Analyse der 
multifaktoriellen Einflüsse zeigte sich das Alter als zweitwichtigster Prädiktor für das 
funktionelle Langzeitergebnis ebenso wie für die Lebensqualität. 
Korrespondierend zu unseren Ergebnissen erwies sich das fortgeschrittene Alter in 
vielen Studien als wichtiger prognostischer Faktor nach einer Aneurysmaruptur für 
das funktionelle Ergebnis [28,44,45,105,107,132]. In der Studie von Gilsbach et al. 
[44] wurde dies ebenfalls festgestellt. Zudem wiesen die Autoren insbesondere 
daraufhin, das die operative Mortalität und Morbidität bei Patienten über 60 Jahren 
jedoch ähnlich wie bei jüngeren war. Das Spätergebnis funktionell war aber bei 
älteren Patienten schlechter, so dass die Operation an sich nicht der entscheidene 
Faktor bei den älteren Patienten für das schlechtere Ergebnis war. Ropper et al. 
[150] erklärten, dass trotz exzellenter operativer Ergebnisse eines der 
Haupteinflusskriterien auf die Morbiditäts- und Mortalitätsraten das zunehmende Alter 
war. Auch in der Studie von Öhman et al. [132] hatten ältere Patienten später einen 
schlechteren neurologischen Zustand. Infarktzeichen im CCT nach SAB waren bei 
älteren Patienten signifikant erhöht. Auch in der kanadischen Nimodipin 
Studiengruppe [29] war einer der wichtigsten Prognosefaktoren für das Outcome das 
Alter.
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4.4 Langfristige Effekte der Schwere der Blutung auf die gesundheitsbezogene 
Lebensqualität nach AN-SAB 
Es gibt immer mehr Hinweise, dass weder fokale Hirnschäden assoziiert mit der 
Aneurysmalokalisation noch mit der Operation, sondern die Blutung selbst und ihre 
Folgen der wichtigste ursächliche Faktor für Veränderungen in der späteren 
Lebensqualität ist. Dies untermauern u.a. die Studien von Hütter et al. [68,70,75], 
Oder et al. [129], Sonesson et al. [161], Ogden et al. [133,134] und Vilkki et al. [174]. 
In einer vorausgegangenen Aachener Studie von Hütter et al. [80] zeigten die 
Autoren, dass die Blutungsschwere reflektiert durch die Gradeinteilung nach Fisher 
moderat mit Beeinträchtigungen in mehreren Ebenen der Lebensqualität korrelierte. 
Zusätzlich konnten die Autoren nachweisen, dass insbesondere eine frontale ICB 
spezifische und wesentliche negative Effekte auf verschiedene Bereiche der 
späteren Lebensqualität bewirkte. Im Unterschied zu der vorliegenden Studie konnte 
ebenfalls die ICB als signifikantes Unterscheidungsmerkmal hinsichtlich der 
Häufigkeiten der selbsteingeschätzten guten b.z.w. schlechten Lebensqualität 
nachgewiesen werden. In der AN-SAB Gruppe hatten 16,3% der Patienten eine ICB 
und schätzten ihre Lebensqualität als schlecht ein. In einer Studie von Tokuda et al. 
[170] fanden die Autoren sogar bei 43% der Patienten nach AN-SAB eine zusätzliche 
ICB. Diese Patienten hatten eine deutlich schlechtere klinische Verfassung als 
Patienten ohne ICB. Tokuda et al. [170] wiesen ebenfalls auf eine hochgradig 
negative Wirkung einer ICB auf die Langzeitprognose hin. 
Bei der Betrachtung der Blutungsschwere in der vorliegenden Studie anhand des von 
Gilsbach u. Mitarbeitern modifizierten CCT-Score nach Fisher [43] zeigte sich nur bei 
Patienten mit einer Blutung Grad 3 eine leicht erhöhte prozentuale Häufigkeit mit 
38,8% der Patienten mit deutlichen Beeinträchtigungen in der Lebensqualität. Im 
Gegensatz dazu gaben 34,7% der Patienten mit einer Grad 3 SAB eine gute 
Lebensqualität an. Insgesamt konnte jedoch in unserer Studie kein signifikanter 
Effekt der Schwere der Blutung in bezug auf die Lebensqualität nachgewiesen 
werden.
Es besteht somit eine Diskrepanz der Ergebnisse dieser Studie in Bezug auf die 
Lebensqualität und den untersuchten Einflusskriterien „Blutungsschwere“ und „ICB“. 
Das Einflusskriterium „ICB“ war signifikant hinsichtlich der negativen Auswirkungen 
auf die Lebensqualität, aber die Variable „Blutungsschwere“ nach der Einteilung nach 
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Fisher wies keine Korrelation zur Lebensqualität auf. In anderen Studien [70,76,80] 
erwies sich die Blutungsschwere als signifikantes Einflußkriterium. Diese Diskrepanz 
könnte zurückzuführen sein auf die Benutzung der relativ groben Einteilung nach der 
Fisher Skala, die keine klare Darstellung des anatomisches Blutungsmusters und der 
Menge des ausgetretenen Blutes aufweist. Auf dieses Problem wies auch schon eine 
frühere Studie von van Gijn et al. [172] hin. Die Autoren beschrieben, dass dieser 
Score nicht dazu geeignet ist, die Variabilität des anatomischen Verteilungsmusters 
und die Menge des intrakraniellen Blutes nach einer SAB befriedigend zu erfassen, 
da er nur eine begrenzte Zahl von Kategorien aufweist [172]. Auch Cedzich et al. [22] 
konnten keine Korrelation des CCT Scores nach Fisher und der Lebensqualität 
feststellen und bezeichneten die Skala nach Fisher als keinen geeigneten Parameter 
zur Prognose der Lebensqualität. Hütter et al. [76,80] stellten ebenfalls dar, dass 
über die Schwere der Blutung hinaus das Blutungsmuster substantielle und 
spezifische Beeinträchtigungen in der Lebensqualität nach einer SAB verursacht.  
4.4.1 Wie groß ist das Ausmaß der Blutungsschwere auf die Lebensqualität in 
der NA-SAB Gruppe? 
Bei der Betrachtung der Blutungsschwere in der NA-SAB Gruppe dieser Studie fällt 
auf, dass nur 8 Patienten eine Blutung Grad 3 nach dem CCT Score nach Fisher 
hatten, also intracerebrales oder intraventrikuläres Blut aufgetreten war. Der 
Hauptanteil hatte eine SAB Grad 1 oder sogar 0 nach dem CCT Score nach Fisher. 
Dies erschwerte die effektive Auswertung, so dass z.B. die Zellenbesetzung zu 
gering ausfiel bei dem Versuch der Auswertung des Prognosefaktors „ICB“. 
Insgesamt zeigte sich keine Korrelation der Blutungsschwere mit einer schlechteren 
Lebensqualität. Auch Giombini et al. [48] konnten keine signifikanten Veränderungen 
in der Langzeitprognose durch eine schwerere Blutung finden. Im Gegensatz hierzu 
steht die Studie von Ildan et al. [84]. Sie stellten eine Korrelation der 
Blutungsschwere mit Beeinträchtigungen im täglichen Leben der NA-SAB Patienten 
fest. Im Vergleich zu unserer Studie hatte in dieser Studienstichprobe aber ein 
deutlich höherer Patientenanteil eine größere Blutmenge. So wiesen in der Studie 
von Ildan et al. [84] die meisten Patienten (47,6%) eine SAB 2. Grades nach dem 
CCT Score nach Fisher auf. Im Vergleich zu unserer Studie hatten der größte Teil 
der Patienten (45%) nur eine SAB 1. Grades nach dem CCT Score nach Fisher und 
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nur 16,7% der Patienten eine SAB 2. Grades. Dies kann zu einer Veränderung der 
Analyseergebnisse führen. Ogden et al. [136] beschreiben signifikante 
Veränderungen in Teilbereichen der Lebensqualität wie Merkfähigkeitsstörungen, 
geringere Arbeitsfähigkeit und vermehrte familiäre Probleme abhängig von der 
Schwere der Blutung.
4.4.2 Gibt es Unterschiede im Effekt der Schwere der Blutung auf die 
Lebensqualität in beiden ätiologischen Gruppen? 
In der vorliegenden Studie zeigt sich eine nur eingeschränkte Korrelation der 
Blutungsschwere der AN-SAB Patienten mit der späteren Lebensqualität. Diese 
Einschränkung betrifft insbesondere die Gradeinteilung der Blutungsschwere nach 
dem CCT Score nach Fisher, die sich als nicht geeignet für eine vollständige 
Erfassung der anatomischen Verteilung des Blutes und auch der Blutmenge 
darstellte. Als zusätzlicher Hinweis hierauf zeigt die isolierte Betrachtung der Inzidenz 
einer ICB eine deutliche Signifikanz mit einer Verschlechterung der Lebensqualität 
der AN-SAB Patienten. Bei den NA-SAB Patienten konnten keine Hinweise des 
Einflusses der Blutungsschwere auf die spätere Lebensqualität gefunden werden. 
Hier zeigte sich die Einschränkung der Analyse durch einen sehr hohen Anteil von 
Patienten mit Blutungen, die entweder so gering waren, dass sie nicht im CCT 
ersichtlich waren oder aber nur eine diffuse Verteilung des Blutes im 
Subarachnoidalraum erkennbar war. 
Bei dem Vergleich der Patienten nach SAB ungeklärter Ursache und nach 
Aneurysmaruptur zeigte sich in beiden Gruppen in der Studie von Ogden et al. [136] 
eine Korrelation der Blutungsschwere mit Veränderungen in Teilbereichen der 
Lebensqualität. Dies impliziert, dass diese Probleme durch organisch basierende 
Veränderungen hervorgerufen werden. Hierbei zeigten die Patienten unabhängig von 
der Ätiologie der Blutung nach einem Jahr ähnliche Merkfähigkeitsstörungen. Nach 
einem zurückliegen der SAB von 4-7 Jahren kam es bei den NA-SAB Patienten zu 
einem signifikanten Rückgang dieser Störung. Odgen et al. [136] beschrieben, dass 
die Verbesserung der Merkfähigkeit der NA-SAB Patienten eine Konsequenz einer 
diffusen kortikalen Störung sein könnte, die mehr als ein Jahr Regeneration benötigt. 
Bei den Patienten nach AN-SAB treten eher fokale Schädigungen auf, die in 
manchen Fällen zu permanenten Merkfähigkeitsstörungen führen. Ebenfalls 
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berichteten Ljunggren et al. [111], dass die SAB eine diffuse Encephalopathie 
induziert, welche ein breites Spektrum von intellektuellen Dysfunktionen hervorruft. 
Auch in der Studie von Ogden et al. [134] wird beschrieben, dass ein diffuser 
kortikaler Schaden hervorgerufen sein könnte durch die neurotoxischen Effekte des 
weitverbreiteten subarachnoidalen Blutes, assoziiert mit einer transienten cerebralen 
Ischämie. Hingegen können funktionsgestörte kortikale Strukturen letzlich ihre 
Möglichkeit der kognitiven Funktionen zurückgewinnen. Auch Germano et al. [39] 
berichteten über das Vorkommen von messbaren persistierenden 
Verhaltensstörungen im Rattenmodell. 
4.4.3 Welchen Einfluß hat die Blutungsschwere auf die klinisch-neurologischen 
Outcome Kriterien? 
Unsere Ergebnisse zeigen in der operierten Gruppe einen deutlich relevanten Einfluß 
der Blutungsschwere auf das neurologische Langzeitergebnis. Dies steht in 
Übereinstimmung mit der Mehrheit anderer Studien [4,19,35,37,43,57,60,171]. Das 
von Fisher et al. [35] 1980 eingeführte Scoring-System ist das am häufigsten 
eingesetzte Messinstrument, um die Schwere der Blutung festzustellen. Studien von 
Fisher et al. [35], Gilsbach et al. [43], Hauerberg et al. [57] haben diese Skala als 
validen prognostischen Indikator für eine spätere schlechtere neurologische Funktion 
nachgewiesen. Jedoch ist diese Skala inadäquat, um die Variabilität der Blutung und 
die Quantität der intracraniellen Blutmenge nach einer SAB darzustellen [171]. Als 
andere Möglichkeit der Erfassung der Blutmenge wird die Dichtemessung in einem 
Punkt des subarachnoidalen Raumes in Hounsfield Einheiten von Sano et al. [153] 
beschrieben.
Eine verfeinerte Methode, um die Schwere der SAB darzustellen, wurde von Hijdra et 
al. [61] vorgestellt mit einer separaten Gradeinteilung der Blutmenge in 10 basalen 
Zisternen und Fissuren. In einer Studie von Hütter et al. [78] wurden 251 Patienten 
nach SAB mittels der Einteilung nach Hijdra [61] untersucht. Hierbei zeigten sich 
signifikante Korrelationen zwischen der Menge des zisternalen Blutes nach Hijdra 
[61] und dem initialen neurologischen Zustand nach Hunt u. Hess aber auch eine 
ähnliche signifikante Korrelation zwischen Blutmenge und klinischem Outcome. Eine 
mögliche Begründung für diesen Zusammenhang könnte sein, dass dem vermehrten 
extravasalen Blut ein höheres Anwachsen des intracraniellen Drucks auf den Ictus 
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folgt [78]. So wiesen mehrere klinische Studien, korrespondierend zu der 
vorliegenden Studie, die prognostische Relevanz der Blutungsschwere der SAB im 
initialen CCT nach [19,51]. Es besteht zudem ein erhöhtes Risiko für einen 
chronischen Hydrocephalus. Die Blutungsschwere ist ein Risikofaktor für die 
schlechtere Prognose und das schlechtere Langzeitergebnis von Patienten nach 
einer SAB [4,19,35,37,51]. Ropper et al. [150] erklärten, dass trotz sehr guter 
operativer Ergebnisse, einer der Hauptfaktoren für erhöhte Morbiditäts- und 
Mortalitätsraten die Dicke der SAB-Clots im CCT waren. Auch in einer Studie von 
Stenthouse et al. [165] wurde beschrieben, dass die Schwere der Blutung das 
Outcome negativ beeinflußt, insbesondere wenn diese mit dem Auftreten einer ICB 
verbunden ist. Der Hirnschaden auf der Blutungsseite einer ICB, der Anstieg des 
intracraniellen Drucks und die mögliche sekundäre Hirnstammläsion, die verursacht 
werden kann durch eine unkale Herniation, sind die wichtigsten Mechanismen durch 
die eine ICB die Prognose nach einer Aneurysmaruptur verschlechtert [78]. 
Heiskanen et al. [60] empfehlen die Notfallkraniotomie, um raumfordernde 
Hämatome zu entfernen und das rupturierte Aneurysma zu clippen, um die Prognose 
zu verbessern, insbesondere bei Patienten mit deutlichen Bewusstseinsstörungen 
und Zeichen einer uncalen Herniation. Insgesamt könnte eine Einteilung der 
Blutmenge in eine subarachnoidale, intraventrikuläre und intracerebrale 
Blutansammlung nach Aneurysmaruptur eine wichtige prognostische Information 
darstellen und wäre hilfreich zur Vorhersage der Mortalität und des funktionellen 
Outcomes.
Eine chinesische Studie von 1998 erfasste 56 Patienten mit SAB unbekannter 
Ursache in einem Zeitraum von sieben Jahren [109]. Diese vergleichbare Studie 
beschäftigte sich ebenfalls mit Prognosefaktoren für ein gutes neurologisches 
Spätergebnis wie folgend: Alter, Geschlecht, klinischer Aufnahmezustand nach der 
Glasgow-Coma-Skala (GCS) statt der Hunt u. Hess Einteilung, Blutungsschwere 
anhand des CCT-Score nach Fisher, Auftreten von Vasospasmen und/oder eines 
Hydrocephalus. Es wird berichtet von Lin et al. [109], dass eine frühe Prognose in 
Bezug auf ein schlechtes funktionelles Outcome anhand von den beiden Merkmalen 
„klinischer Aufnahmezustand“ und „Blutungsschwere“ erfolgen konnte. In dieser 
Studie hatten 48,2% der Patienten einen leichteren Blutungsschweregrad nach 
Fisher von 0 oder 1. Im Vergleich hierzu erfassten wir in unserer Studie mehr 
Patienten mit leichterer Blutung in 64% der Fälle mit Schweregraden 0 und 1 nach 
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Fisher. Im Gegensatz zu der Studie von Lin et al. [109] zeigte sich in der 
vorliegenden Studie kein Zusammenhang zwischen der Blutungsschwere der NA-
SAB Patienten und dem späteren funktionellen Ergebnis. Dies könnte darauf 
zurückzuführen sein, dass in der beschriebenen Studie die Patienten ausschließlich 
in der Neurochirurgie erfasst wurden und somit eine Negativauswahl der schweren 
Fälle erfolgte. In einer Studie von Giombini et al. [48] zeigte sich korrespondierend zu 
unserer Studie kein Effekt der Blutungsschwere auf das klinische Outcome der nicht 
operierten Patienten. Im Gegensatz hierzu beschreiben Ildan et al. [84], dass das 
Ausmaß der SAB korrelierte mit dem späteren neurologischen Langzeitergebnis 
unabhängig von der Ätiologie der Blutung. So waren die operierten Patienten mit 
schweren Blutungen später in einem schlechteren klinischen Zustand. 
4.5 Haben AN-SAB Patienten nach einer IVB oder nach Ausbildung eines 
Hydrocephalus eine schlechtere Lebensqualität? 
Die Beeinträchtigung der späteren gesundheitsbezogenen Lebensqualität nach einer 
Aneurysmaruptur durch Faktoren wie Auftreten einer intraventrikulären Blutung (IVB) 
und nachfolgende Liquorabflußstörungen sind bisher nur sehr wenig erforscht 
worden. Die Arbeitsgruppe um Hütter et al. [80] erfasste die Effekte dieser Faktoren 
auf die Lebensqualität nach 4-5 Jahren bei 116 Patienten nach stattgehabter AN-
SAB. Sie wiesen nach, dass eine IVB eine signifikant schlechtere Lebensqualität 
insbesondere im psychosozialen Bereich verursachte. Dies zeigte sich unabhängig 
von dem Vorhandensein eines akuten Hydrocephalus, der häufig nach einer IVB 
auftritt.
In der vorliegenden Studie wiesen 14,3% der Patienten mit Ventrikelblutung eine 
schlechte Lebensqualität auf, jedoch hatte der gleiche prozentuale Anteil eine gute 
Lebensqualität erreicht. Somit konnten wir keinen Unterschied feststellen in bezug 
auf die Häufigkeit der Inzidenz einer IVB und einer guten Lebensqualität b.z.w. einer 
beeinträchtigten Lebensqualität.  
Desweiteren konnte in unserer Patientengruppe kein signifikant vermehrtes Auftreten 
eines akuten Hydrocephalus bei Patienten mit einer schlechten Lebensqualität 
festgestellt werden. In der schon beschriebenen früheren Aachener Studie [80] 
bestand bei 37 Patienten (31,9%) eine akute ventrikuläre Dilatation ohne Ausbildung 
eines akuten Hydrocephalus. Hiervon hatten 31 Patienten tägliche Liquorpunktionen. 
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Die akute Liquorabflußstörung erhielt bisher nur wenig Aufmerksamkeit. Andere 
Autoren wie Vassilouthis et al. [173] sahen im Hydrocephalus kein signifikantes 
klinisches Problem. Andererseits identifizierten van Gijn et al. [172] das Auftreten 
eines Hydrocephalus in der akuten Phase nach der SAB als einen ungünstigen 
prognostischen Faktor. In unserer Studie konnten keine Langzeiteffekte eines 
verzögert aufgetretenen Hydrocephalus auf die gesundheitsbezogene 
Lebensqualität, der adäquat durch Shunt Implantation behandelt worden war, 
identifiziert werden. In der Studie von Hütter et al. [80] war der verzögert aufgetretene 
Hydrocephalus ebenfalls keine signifikante Variable. 
4.5.1 Wie hoch sind die Auswirkungen des Auftretens einer IVB oder eines 
Hydrocephalus auf die Lebensqualität in der NA-SAB Gruppe? 
Noch weniger erforscht ist bisher der Einfluß von den Faktoren „IVB“ und 
„Liquorabflußstörungen“ auf die Lebensqualität in der nicht-operierten 
Patientengruppe nach SAB. Insgesamt ist der Anteil der Patienten mit IVB in der 
nicht-operierten Gruppe klein, da mehr als die Hälfte aller NA-SAB Patienten eine 
perimesencephale Blutung haben, bei der eine IVB nicht vorkommt [20,171]. In der 
vorliegenden Studie hatten nur vier nicht-operierte Patienten eine IVB erlitten. Der 
Faktor „IVB“ zeigte hierbei keinen Einfluß auf die Lebensqualität. Auch das Auftreten 
eines Hydrocephalus war in dieser Patientengruppe sehr beschränkt mit nur 
insgesamt drei Patienten. Hier zeigte sich ebenfalls keine Korrelation mit der 
späteren gesundheitsbezogenen Lebensqualität. Zu den gleichen Ergebnissen 
kommt die Arbeitsgruppe um Ogden et al. [136]. Ebenfalls beschreiben Ildan et al. 
[84] keine Beeinträchtigungen auf die Lebensqualität durch Auftreten eines 
Hydrocephalus bei einer nur kleinen betroffenen Patientengruppe. Hinsichtlich des 
Auftretens einer IVB konnten die Autoren jedoch eine Korrelation mit 
Beeinträchtigungen im Alltag dieser Patienten feststellen [84]. 
4.5.2 Tragweite der Einflußgrößen „IVB oder Hydrocephalus“ auf die 
Lebensqualität in beiden ätiologischen Gruppen 
In der vorliegenden Studie zeigten sich insgesamt gleichermaßen Veränderungen in 
der Lebensqualität in beiden ätiologischen Gruppen mit tendenziell etwas vermehrten 
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Beeinträchtigungen in der nicht-operierten Gruppe. Dies zeigte sich in beiden 
Gruppen unabhängig vom Auftreten einer IVB oder eines Hydrocephalus. Keine 
signifikanten Veränderungen in der Lebensqualität beschreiben ebenfalls Ogden et 
al. [136] in der operierten wie auch der nicht-operierten Patientengruppe unabhängig 
vom Auftreten einer IVB oder eines Hydrocephalus. Die relativ geringen Fallzahlen 
der nicht-operierten Patienten mit IVB oder einem Hydrocephalus geben Anlass, 
diese Faktoren als mögliche Prädiktoren für einen Einfluß auf die Lebensqualität in 
weiteren Studien mit größeren Patientenzahlen zu untersuchen. 
4.5.3 Zusammenfassende Bewertung der Einflußgrößen IVB sowie 
nachfolgende Liquorabflußstörung auf die Lebensqualität im Vergleich zu 
anderen neurologisch funktionalen Outcome Kriterien 
Nachforschungen von Le Roux et al. [106] betreffend dem Auftreten einer IVB nach 
Aneurysmaruptur zeigten eine Inzidenzrate von bis zu 56%.  In der Studie von 
Adams et al. [4] und der internationalen kooperativen Studie von Kassell et al. [96] 
wurde das Bestehen einer IVB als ein wesentlicher Prädiktor für ein schlechtes 
klinisches Langzeitergebnis beschrieben. In der Studie von Hütter et al. [78] zeigte 
sich ein auffallender Effekt der IVB auf das funktionelle Outcome sowie eine 
signifikante Korrelation zwischen dem Schweregrad der IVB nach Le Roux und dem 
initialen Zustand nach Hunt u. Hess. Auch bei nicht-operierten Patienten wurde die 
negative Wirkung einer IVB auf das klinische Spätergebnis beschrieben [84]. Den 
zusätzlichen Hirnschaden, den eine IVB verursachen kann, beschrieben Mohr et al. 
[123], van Gijn et al. [172] und Vassilouthis et al. [173] durch die Ausbildung eines 
akuten Hydrocephalus und die Obstruktion des Liquorabflusses. Als zusätzlichen 
Mechanismus der Schädigung durch eine IVB erklärten Shapiro et al. [158] eine 
Kompression von periventrikulären Hirnstrukturen durch die Raumforderung der 
intraventrikulären Blutclots, insbesondere um den 4. Ventrikel und dem Aquädukt, so 
dass die Mikrozirkulation beeinträchtigt sein könnte. Darüberhinaus kann das Blut auf 
dem Weg in einen der Seitenventrikel Hirnparenchym mechanisch zerstört haben 
insbesondere im Bereich der Vorderwand des 3. Ventrikels [79]. 
Im Gegensatz zu der Mehrheit der publizierten Studienergebnisse konnten wir in der 
vorliegenden Arbeit unabhängig von der Ätiologie der Blutung keine signifikante 
Korrelation zwischen dem Auftreten einer IVB und dem Outcome nachweisen. Die 
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Ursache könnte der vermehrte Einsatz von rekombinantem Plasminogen Aktivator 
(rtPA) in der Aachener Klinik sein, der die gerade beschrieben 
Schädigungsmechanismen, ausgelöst durch die IVB, umkehrt. So werden durch die 
Lyse mittels intraventrikulärer Applikation von Plasminogen Aktivatoren die Blutclots 
merklich beschleunigt abgebaut. Dies führt günstigerweise zu einer Auflösung des 
Fibringerüstes nur im extravasalen Raum, so dass das Nachblutungsrisiko gering 
bleibt [34,166]. Die Aachener Arbeitsgruppe konnte durch die fibrinolytische Therapie 
eine Verbesserung der Prognose der Patienten mit einer IVB-assozierten SAB 
feststellen, da das Auftreten der IVB nicht mehr mit einem schlechten Outcome 
korrelierte [117,118]. Auch Findlay et al. [34] beschrieben diesen Effekt, da das 
verflüssigte Blut über eine Drainage oder über die natürlichen Abflusswege zum 
Sinus wieder abfließen kann.
Auch das Auftreten von Liquorabflussstörungen oder eines Hydrocephalus hatte in 
der vorliegenden Studie keine Konsequenz auf das spätere neurologische 
Langzeitergebnis unabhängig von der Blutungsursache. Diese Ergebnisse 
korrespondieren mit den Ergebnissen der Studie von Lin et al. [109]. Eine mögliche 
Erklärung hierfür könnte das frühzeitige aggressive Intervenieren im Aachener 
Therapieregime sein. So wird die Anlage einer Liquordrainage, eines Shunts oder die 
Fensterung der Liquorräume frühzeitig durchgeführt. 
4.6 Vasospasmen: Ein Risikofaktor für Beeinträchtigungen in der 
Lebensqualität nach SAB durch Aneurysmaruptur? 
Vasospasmen als Prädiktor für spätere Einschränkungen in der Lebensqualität sind 
bisher nur selten untersucht worden. Bei der Analyse der Ergebnisse zu den 
Auswirkungen des Auftretens von Vasospasmen und ihrem Effekt auf die 
Lebensqualität zeigte sich, dass die Häufigkeit der symptomatischen Vasospamen 
keine Auswirkung hatte. Es bestand jedoch eine Korrelation hinsichtlich der 
Vasospasmendauer und der Lebensqualität. Die Diskrepanz zwischen der 
langfristigen Effektlosigkeit symptomatischer Vasospasmen und dem trotzdem 
bestehenden negativen Effekt des prolongierten Vasospasmus auf die 
Lebensqualität könnte daraus resultieren, dass diese prolongierten Vasospasmen 
häufig symptomlos bleiben und daher klinisch unbemerkt bleiben. In einer 
vorausgegangenen Aachener Studie von 1996 von Kreitschmann-Andermahr et al. 
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[101] von Patienten mit schweren und prolongierten Vasospasmen fanden die 
Autoren heraus, dass Patienten, die durch aggressive Katecholamin-induzierte 
Hypertension bei Beginn der dopplersonographisch definierten Vasospasmen 
behandelt worden waren, eine signifikant bessere selbsteingeschätzte 
Lebensqualität zeigten in den Bereichen Mobilität und Freizeitaktivitäten. Die 
Einschätzung durch die Lebenspartner war in allen Bereichen der Lebensqualität 
signifikant besser bei diesen Patienten als die der Patienten mit konventioneller 
Therapie [101]. In einer nachfolgenden Studie von 2001 [103] wurden von 780 AN-
SAB Patienten 71 Patienten mit schweren prolongierten Vasospasmen erfasst. 
Ebenfalls wurde die Katecholamin-induzierte Hypertension durchgeführt und mit 
einer normotonen Gruppe betreffend der Lebensqualität verglichen. Hier zeigte sich 
jedoch kein Unterschied in der Lebensqualität zwischen den beiden Gruppen. Dies 
wurde in der Studie ebenfalls aus dem Jahre 2001 von Hütter et al. [80] bestätigt, da 
dort gezeigt wurde, dass symptomatische Vasospasmen keine persistierenden 
nachteiligen Effekte auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität hatten. Aber auch 
in dieser Studie [80] zeigte sich korrespondierend zu der vorliegenden Studie eine 
signifikante Bedeutung der Dauer des Vasospasmus in der Diskriminanzanalyse. Die 
Effekte der spezifischen Gefäße, die im Vasospasmus involviert sind, wurden in 
Studien betreffend der Lebensqualität nicht analysiert. Überdies sind persistierende 
Effekte des Vasospasmus abhängig von den individuellen Kollateralen, die den Grad 
der Ischämie bei einem bestimmten Patienten modifizieren können [80]. 
4.6.1 Probleme der nicht-operierten Patienten nach SAB betreffend der 
Lebensqualität durch unbemerkte Vasospasmen 
In einer Studie von Ildan et al. [84] wurden 84 Patienten mit SAB unbekannter 
Ursache betreffend der Lebensqualität untersucht. Vasospasmen wurden nur 
ermittelt, die angiographisch auffällig waren. Die Inzidenz dieser Vasospasmen 
korrelierte zwar deutlich mit bleibenden ischämischen Defiziten aber nicht mit 
Beeinträchtigungen in der Lebensqualität. In dieser Studie wurden aber nur ein Teil 
der Vasospasmen erfasst, da keine TCD Kontrollen durchgeführt worden waren. 
Zudem war eine Nimodipin Gabe oder triple-H Therapie nicht standardmäßig 
durchgeführt worden. In der vorliegenden Studie zeigte sich keine prognostische 
Relevanz des Auftretens von symptomatischen Vasospasmen auf die 
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gesundheitsbezogene Lebensqualität. Hierbei muß darauf hingewiesen werden, dass 
in dieser Patientengruppe nur äußerst selten symptomatische Vasospasmen sowie in 
keinem Fall verzögerte neurologisch-ischämische Defizite auftraten. Auffällig war, 
dass die Vasospasmendauer, auch im Fall von asymptomatischen Vasospasmen 
sowie die maximale Höhe der Blutflussgeschwindigkeit einen signifikanten negativen 
Effekt auf die Lebensqualität hatten. Ein entscheidender Faktor war hierbei die 
systematische Erfassung der Blutflussgeschwindigkeit mittels TCD. Ein weiterer 
Aspekt betrifft die Differenzierung zwischen der morphologischen Engstellung der 
arteriellen Gefäße, die asymptomatisch bleiben können und symptomatischen 
Vasospasmen, die sich in verzögerten neurologischen Defiziten niederschlagen. Der 
Vasospasmus war bei der vorliegenden Studie wie in den früheren Aachener Studien 
definiert durch Blutflussgeschwindigkeiten über einen Grenzwert von 120 cm/s oder 
einem plötzlichen Ansteigen der Blutflussgeschwindigkeit von mehr als 30 cm/s. 
Daher ist das TCD ein gut etabliertes, wiederholbares Messinstrument, das die 
Möglichkeit bietet, Vasospasmen schon im asymptomatischen Stadium zu 
identifizieren und daher frühzeitig eine präventive hämodynamische Therapie 
einzuleiten. Dies sollte nach den Ergebnissen dieser Studie auch bei den nicht-
operierten Patienten erfolgen, da zwar asymptomatische aber prolongiert auftretende 
Vasospasmen in dieser Patientengruppe zu Beeinträchtigungen in der 
Lebensqualität führten. 
4.6.2 Die Dauer der Vasospasmen als Einflußgröße auf die Lebensqualität in 
beiden ätiologischen Gruppen 
Aussagekräftige Studien mit direktem Vergleich der beiden ätiologischen Gruppen in 
bezug auf die Lebensqualität sind insgesamt auch in der aktuellen Literatur selten. 
Zudem ist die Untersuchung des möglichen Prognosefaktors „Vasospasmus“ 
hinsichtlich der Lebensqualität ebenfalls nur vereinzelt durchgeführt worden. In der 
Studie von Ogden et al. [136] wurde der mögliche Einfluß von Vasospasmen auf die 
Lebensqualität in beiden ätiologischen Gruppen untersucht. In dem 
Untersuchungszeitraum 1988 war Nimodipin ein experimentelles Medikament, daher 
wurde es nur Patienten verabreicht, die ein ischämisches neurologisches Defizit 
hatten oder davon bedroht waren. In dieser Studie [136] zeigte sich kein negativer 
Effekt der Vasospasmen auf die Lebensqualität unabhängig von der Ätiologie der 
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Blutung. Die Lebensqualität war hierbei zum größten Teil durch ein telefonisches 
Interview erhoben worden. In der vorliegenden Studie zeigte sich kein negativer 
Effekt des Auftretens von symptomatischen Vasospasmen auf die 
gesundheitsbezogene Lebensqualität unabhängig von der Ätiologie der Blutung. 
Jedoch war die Vasospasmendauer, auch der asymptomatischen Vasospasmen, von 
entscheidender prognostischer Relevanz in Bezug auf die Lebensqualität 
unabhängig sogar von der Blutungsursache. Nur in der nicht-operierten Gruppe 
zeigte sich zusätzlich die erhöhte maximale Blutflussgeschwindigkeit von 
signifikanter Bedeutung für eine schlechtere Lebensqualität. In der Studie von Hütter 
et al. [75] korrelierte das Auftreten von Vasospasmen signifikant mit 
Beeinträchtigungen in der Lebensqualität unabhängig von der Ätiologie der Blutung. 
Dabei hatten Patienten nach SAB unbekannter Ursache eine signifikant erhöhte 
emotionale Labilität im Vergleich zu den operierten Patienten. Auch in der 
vorliegenden Studie fand sich tendenziell bei nicht-operierten Patienten eine 
vermehrte Beeinträchtigung der Lebensqualität. Dies könnte jedoch auch durch die 
Unsicherheit und Angst vor einer erneuten Blutung begründet sein. Das Clippen des 
Aneurysmas impliziert, dass die Blutung nicht wieder auftritt und reduziert so 
ängstlich-emotionale Beeinträchtigungen der operierten Patienten. 
4.6.3 Welchen Einfluß hat das Auftreten von Vasospasmen auf das 
neurologisch-funktionale Spätergebnis nach SAB? 
Die Einführung und breite Akzeptanz des Konzeptes der Frühoperation und 
Verbesserung des intensivmedizinischen Managements führten zu einer signifikanten 
Reduktion von Vasospasmen assozierter Morbidität und Mortalität in den letzten zwei 
Jahrzehnten. In den zahlreichen Studien betreffend des Auftretens von 
Vasospasmen variiert die Inzidenz der Vasospasmen und die assoziierten 
verzögerten ischämischen Defizite beträchtlich, abhängig von der Definition und der 
Methode, die benutzt wurde, um cerebrale Vasospasmen zu bewerten 
[35,78,96,106]. Viele postoperative Komplikationen, die zu den sogenannten 
verzögerten neurologischen Defiziten zählen, werden oft fälschlicherweise den 
Vasospasmen zugeschrieben [27]. Sie haben andere Ursachen und ihre Behandlung 
hängt stark von der jeweilig unterstellten Ursache ab. So konnten Compton et al. [27] 
in ihrer Studie über die klinische Signifikanz der cerebralen 
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Blutflussgeschwindigkeiten bei Patienten nach SAB kein signifikantes Verhältnis zum 
klinischen Langzeitzustand erfassen. Auch Säveland et al. [154] beschreiben, dass 
im Gegensatz zur initialen Blutung der Vasospasmus nur eine untergeordnete Rolle 
zur Bestimmung des klinischen Outcomes spielt. In der vorausgegangenen Aachener 
Studie von Kreitschmann-Andermahr et al. [101] mit Patienten, die schwere 
prolongierte Vasospasmen erlitten hatten, zeigte die Katecholamin-induzierte 
Hypertension bei Beginn der dopplersonographisch definierten Vasospasmen nur 
einen unsignifikanten Trend für ein besseres neurologisches Ergebnis. In der 
nachfolgenden Aachener Studie der selben Autoren [103] zeigte die induzierte 
Hypertonie einen signifikanten Effekt auf die Verbesserung des klinischen Outcomes. 
In der vorliegenden Studie zeigten die symptomatischen Vasospasmen der 
operierten Patienten keinen Effekt auf das spätere neurologische Ergebnis ebenso 
wie auf die Lebensqualität. Auffallend zeigte sich jedoch korrespondierend zur 
Lebensqualität, dass die Vasospasmendauer eine signifikante prognostische 
Relevanz auf das funktionelle Spätergebnis nach der Einschätzung entsprechend der 
GOS hatte. Hier zeigte sich die klinische Relevanz auch asymptomatischer 
Vasospasmen. Das bestehende Aachener Behandlungsregime zur Prophylaxe und 
Therapie der sekundären Ischämie durch Vasospasmen konzentriert sich im 
wesentlichen auf die medikamentös induzierter Hypertension als einem der 
wichtigsten und einfachsten Faktoren der „triple-H“ Therapie. Um dies effektiv 
einzusetzen, muß noch vor dem Auftreten von symptomatischen ischämischen 
Defiziten mit der Therapie begonnen werden.  
Die SAB ungeklärter Ätiologie hat insgesamt in der Literatur weniger Aufmerksamkeit 
erhalten als die SAB nach Aneurysmaruptur [129]. Wenn auch die Prognose dieser 
Patienten besser ist als die der AN-SAB [59,127,159], so zeigt sich das Langzeit-
Outcome weniger günstig als erwartet [58,90]. Vasospasmen kommen als mögliche 
Ursache für ischämische neurologische Defizite in Frage. In der Studie von Lin et al. 
[109] hatten 28,5% der Patienten nachweislich Vasospasmen. Ein Drittel der 
Patienten mit symptomatischen Vasospasmen verstarb, trotz zum Teil sehr gutem 
Zustand bei Aufnahme mit einer GCS 15 und GCS 13.
Auffällig hierbei war, dass keinerlei Vasospasmentherapie durchgeführt wurde. Es 
erfolgte keine Gabe von Calciumantagonisten oder eine „triple-H“ Therapie. Trotz des 
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häufigen Auftretens von Vasospasmen konnten die Autoren keinen relevanten 
Einfluß auf das Langzeit-Outcome nach der Einschätzung nach GOS ermitteln. Hier 
zeigt sich jedoch höchstwahrscheinlich eine Positivauswahl, da die verstorbenen 
Patienten nicht in die Analyse eingeflossen sein dürften.
In der vorliegenden Studie wurden in der NA-SAB Gruppe durchschnittliche 
maximale Blutflussgeschwindigkeiten von nur 146 cm/sec gemessen bei sehr kurzer 
maximaler Dauer der Gefäßspasmen von 0,5 Tage. Diese beiden Variablen zeigten 
sich jedoch als die einzigen vorhersagerelevanten Parameter in der NA-SAB 
Patientengruppe für das Ausmaß der späteren funktionellen Beeinträchtigung. Daher 
sollte das Augenmerk zukünftig gerade auf unerkannt gebliebene Vasospasmen 
gerichtet werden. Bei diesen Patienten sind Vasospasmen bisher unzureichend 
behandelt worden. In diesem Zusammenhang sind Erhöhungen der 
Blutflussgeschwindigkeiten als Ursache für Spätschäden möglicherweise übersehen 
worden. Daher wäre die engmaschige Überwachung der Blutflußgeschwindigkeiten 
mittels TCD auch bei den nicht-operierten Patienten zur Einleitung einer frühzeitigen 
medikamentösen Therapie erforderlich.
4.7 Die forschungsmethodische Gewichtung der vorliegenden 
Studienergebnisse
Eine Einschränkung der Aussagekraft der Ergebnisse der NA-SAB Gruppe besteht in 
der relativ geringen Fallzahl im Vergleich mit der AN-SAB Gruppe. Hierbei sind 
statistische Artefakte durch eine geringe Varianz in der kleineren Gruppe möglich. Es 
zeigte sich, dass in manchen Untergruppen die Fallzahlen zu gering waren, sodass 
statistische Prüfungen nicht durchgeführt werden konnten, da die Zellenbesetzung zu 
klein ausfiel. In diesem Zusammenhang muss darauf hingewiesen werden, dass die 
Zellenbesetzung der untersuchten Einflusskriterien „verzögerte neurologische 
ischämische Defizite nach NA-SAB“ und „symptomatische Vasospasmen nach NA-
SAB“ zu gering ausfiel, weil in dieser untersuchten Gruppe definitiv bei keinem 
Patienten symptomatische Vasospasmen im akuten Erkrankungsstadium aufgetreten 
waren.
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Ein weiteres Problem ergab sich hinsichtlich der perimesencephalen Blutung. 50-
60% aller NA-SAB Patienten haben perimesencephale Blutungen [20,171] mit 
ausschließlicher Blutverteilung frontal b.z.w. lateral des Mesencephalons, ohne 
Ventrikeleinbruch und ohne intracerebralem Hämatom [14,146]. Einheitlich zeigte 
sich in der Literatur, dass bei diesen Patienten weder Bewusstseinsstörungen noch 
fokale neurologische Ausfälle auftreten und die Gesamtprognose sehr gut ist 
[14,49,146]. Es war uns leider in dieser Studie nicht möglich, diesen interessanten 
Aspekt in bezug auf die Lebensqualität zusätzlich zu klären. Eine weitere 
Untergruppierung der NA-SAB Gruppe hätte zu einer weiteren Reduktion der Fallzahl 
pro Untergruppe geführt und so zu einer noch größeren zahlenmäßigen Differenz im 
Vergleich zur AN-SAB Gruppe. Zum anderen wurden Patienten, die in der 
Neurologischen Klinik des Universitätsklinikums der RWTH Aachen behandelt 
worden waren, in die Stichprobe mit aufgenommen. Somit war keine Negativauswahl 
durch Selektion der „schwereren“ Verläufe nach SAB unbekannter Ursache erfolgt, 
die üblicherweise in neurochirurgischen Kliniken behandelt werden. Daher bildet die 
Studienstichprobe das gesamte Patientengut nach einer NA-SAB ab. Diese 
zusätzliche Erfassung auch der vermeintlich „leichteren“ Fälle war in den meisten 
anderen Studien nicht erfolgt. 
Die Aussagekraft der Fragebogenanalyse betreffend der Lebensqualität der SAB 
Patienten durch Einschätzung durch die Lebenspartner war eingeschränkt durch 
unvollständiges Ausfüllen der Fragebögen und somit einem erhöhten Anteil an 
missing data in der Analyse. Somit konnten keine signifikanten Aussagen über 
mögliche Einflussparameter auf eine gute oder schlechte Lebensqualität aus der 
Sicht der Lebenspartner gemacht werden. Dieses Problem zeigte sich ebenfalls in 
einer Studie von Hackett et al. [52], die auch zusätzlich eine Befragung der 
Lebenspartner von SAB Patienten betreffend der Lebensqualität durchführten. Hier 
mussten die Daten der Lebenspartner wegen zu geringer Fallzahl von der Analyse 
ausgeschlossen werden. In einer Studie von Hütter et al. [70] wurde ebenfalls die 
Einschätzung der Lebensqualität von SAB Patienten durch die Partner erfasst. Hier 
ergaben sich in allen Bereichen ähnliche Einschätzungen wie die Selbsteinschätzung 
durch den Patienten.
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Die Stärken der vorliegenden Studie bestehen in einer relativ großen Stichprobe und 
einer gut definierten Studienpopulation mit repräsentativen Merkmalen. Es wurde 
darauf geachtet, mögliche Negativauswahlen durch Einbezug der in der 
Neurologischen Klinik behandelten Patienten zu vermeiden. Die Patienten in den 
Stichproben sind sehr umfassend und aufwendig dokumentiert worden. So war nur 
ein Patient der NA-SAB Gruppe bei Entlassung nicht entsprechend der Glasgow-
Outcome-Skala eingeschätzt worden. In der AN-SAB Gruppe waren in 12% der Fälle 
keine entsprechenden Angaben in der Krankenakte vorhanden. Auch die 
Vasospasmenbehandlung war kontinuierlich erfasst worden und es lag eine 
engmaschige Dokumentation der Dopplerergebnisse vor.  
4.8 Schlussfolgerungen und Ausblick
Der klinische Zustand bei Ankunft in der Klinik nach Hunt u. Hess war in der 
vorliegenden Studie eine der wichtigsten Einflussgrößen auf die spätere 
Lebensqualität unabhängig von der Ätiologie der SAB. Desweiteren konnte das Alter 
als ein wichtiger Prognosefaktor auf die spätere Lebensqualität von operierten wie 
auch nicht-operierten Patienten identifiziert werden. In den wenigen Studien 
betreffend der Lebensqualität nicht-operierter Patienten zeigte sich im Gegensatz 
hierzu kein Einfluß des Alters auf die Lebensqualität. Darüberhinaus konnten 
langfristige Effekte der Schwere der Blutung, insbesondere einer stattgehabten ICB, 
auf die gesundheitsbezogene Lebensqualität operierter Patienten in der vorliegenden 
Studie nachgewiesen werden. Dagegen zeigten einige Studien, wie auch unsere 
eigenen Ergebnisse, keine Korrelation der Blutungsschwere mit der Lebensqualität 
von NA-SAB Patienten. In den Studien, die einen signifikanten Einfluß der 
Blutungsschwere auf die Lebensqualität dieser Patienten beschrieben, war jedoch 
eine deutlich grössere Zahl an Patienten mit einer größeren Blutung vertreten.
In der vorliegenden Studie hatte das Auftreten von symptomatischen Vasospasmen 
an sich weder Einfluß auf die Lebensqualität der AN-SAB noch auf die der NA-SAB 
Patienten. Andererseits zeigte die isolierte Betrachtung der Vasospasmendauer, 
dass hierin unabhängig von der Ätiologie der Blutung ein wichtiger prognostischer 
Faktor der späteren Lebensqualität bestand. Ebenfalls war die Dauer der 
Vasospasmen, einschließlich der asymptomatischen Vasospasmen, 
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vorhersagerelevant in Bezug auf das spätere neurologische Ergebnis, insbesondere 
in der Gruppe der nicht-operierten Patienten. 
Es zeigte sich in der vorliegenden Studie, dass die untersuchten Faktoren: „klinischer 
Zustand nach Hunt u. Hess“, „Alter“ und „Vasospasmendauer“, die sich als 
prognostisch wichtig auf die spätere Lebensqualität erwiesen, alle unabhängig von 
der Ätiologie der SAB waren und somit auch unabhängig von einer stattgehabten 
Frühoperation. Dieses Ergebnis untermauert die in der Literatur zu findenden 
Hinweise, dass weder fokale Hirnschäden assoziiert mit der Aneurysmalokalisation 
noch die Operation, sondern dass die Blutung selbst und ihre Folgen als ursächliche 
Faktoren für Veränderungen in der späteren Lebensqualität in betracht kommen 
[68,70,75,78,129,133,134,161, 174].
Trotz des meist guten klinischen Zustands der Patienten mit SAB ungeklärter 
Ursache hat ein gewisser Anteil dieser Patienten kein gutes Spätergebnis. In dieser 
Studie war dies ein Anteil von 12%. Eine andere Studie berichtete sogar über einen 
höheren Anteil von 29% der Fälle mit einem schlechteren Outcome als GOS Grad I 
[129]. Möglicherweise erleiden diese nicht-operierten Patienten symptomlose 
Vasospasmen, die weder diagnostiziert noch behandelt werden. 
In der vorliegenden Studie wurden bei der täglichen Dokumentation der cerebralen 
Blutflußgeschwindigkeiten bei einigen NA-SAB Patienten Beschleunigungen der 
maximalen Blutflussgeschwindigkeiten erfasst. Darunter wiesen einige von ihnen 
einen prolongierten Verlauf auf. Durch die tägliche Erhebung des TCD konnte in 
unserer Studie die Korrelation zwischen Vasospasmendauer sowie maximaler 
Blutflußgeschwindigkeit und dem Outcome einschliesslich der Lebensqualität 
nachgewiesen werden. Somit sollte in Zukunft der Frühdiagnostik der Vasospasmen 
mittels TCD der NA-SAB Patienten mehr Beachtung geschenkt werden. Die Effekte 
der spezifischen Gefäße, die im Vasospasmus involviert sind, wurden in Studien 
betreffend der Lebensqualität noch nicht analysiert. Überdies sind persistierende 
Effekte des Vasospasmus abhängig von den individuellen Kollateralen, die den Grad 
der Ischämie in einem bestimmten Patienten modifizieren könnten [80]. Die 
detaillierte Aufklärung dieses Zusammenhangmusters sollte Ziel weiterer Studien 
sein.
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5. Zusammenfassung 
Die Hauptursache der spontanen, nichttraumatischen SAB ist ein rupturiertes 
Hirngefäßaneurysma (AN-SAB). In 15-25% der Fälle ist jedoch eine Blutungsursache 
angiographisch nicht nachweisbar (NA-SAB). Mortalität und Morbidität sind bei NA-
SAB Patienten deutlich geringer als bei AN-SAB Patienten. Jedoch sind die 
psychosozialen Spätfolgen zwischen operierten und nicht-operierten Patienten in 
etwa vergleichbar. Ziel dieser Studie war es, die Einflußgrößen auf die funktionelle 
und psychosoziale Ebene des Outcomes in beiden Patientengruppen miteinander zu 
vergleichen.  
Es wurde eine retrospektive Follow-up Studie mit 214 SAB-Patienten aus den 
Kliniken der Neurochirurgie und Neurologie am Universitätsklinikum der RWTH 
Aachen durchgeführt, davon 42 Patienten nach NA-SAB. Hierbei wurden auch in der 
Neurologischen Klinik behandelte Patienten mit in die Studienstichprobe 
aufgenommen, um einen möglichen Selektionseffekt zu vermeiden. Klinische wie 
neuroradiologische Variablen, insbesondere die Ergebnisse der TCD-Messungen, 
wurden umfassend dokumentiert. Das neurologische Spätergebnis wurde mittels des 
GOS Ratings festgehalten, die Einschätzung der Lebensqualität erfolgte durch den 
Patienten selbst sowie durch dessen Lebenspartner mittels des 
Fragebogenverfahrens Aachener Lebensqualitätsinventar. 
In der vorliegenden Studie zeigte sich die Einschätzung des klinischen Zustands bei 
Aufnahme nach Hunt u. Hess als wichtigste Diskriminante für eine gute b.z.w. 
schlechte Lebensqualität unabhängig von der Ätiologie der SAB. Ebenso 
übereinstimmend in beiden Patientengruppen erwies sich in der Diskriminanzanalyse 
das Alter als zweitwichtigstes Unterscheidungskriterium für eine spätere gute b.z.w. 
schlechte Lebensqualität. Die Analysen betreffend der Lebensqualität in der AN- wie 
auch NA-Gruppe zeigten keine Unterschiede hinsichtlich der Blutungsschwere. 
Insgesamt war die Blutungsschwere für eine später schlechtere neurologische 
Funktion nur in der Gruppe der operierten Patienten bedeutsam. Als einzige 
gemeinsame Diskriminante in den Gruppen der operierten und nicht-operierten 
Patienten für das neurologische Spätergebnis (GOS) konnte die „Dauer des 
Vasospasmus“ gefunden werden. Relevanz hatte in der operierten Gruppe für einen 
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schlechten neurologischen Zustand bei Entlassung (GOS) die Diskriminante „Hunt u. 
Hess“, gefolgt vom „Alter“ sowie der „Dauer des Vasospasmus“. In der nicht-
operierten Gruppe zeigte sich die „Dauer des Vasospasmus“ von Bedeutung für den 
späteren neurologischen Zustand bei Entlassung. Bei diesen Patienten erwies sich 
der „maximale Vasospasmus“ als zweitwichtigste Variable in der multivariaten 
Analyse hinsichtlich eines schlechteren neurologischen Gesamtergebnisses. Der 
„maximale Vasospasmus“ war ebenfalls ein wichtiges Unterscheidungskriterium für 
eine spätere gute oder schlechte Lebensqualität bei den nicht-operierten Patienten 
im Gegensatz zu den operierten Patienten. Insgesamt zeigte sich die „Dauer des 
Vasospasmus“ durchgehend als statistisch bedeutsame Diskriminante unabhängig 
von der Ätiologie der SAB sowohl für eine gute b.z.w. schlechte neurologische 
Kapazität als auch für eine gute b.z.w. schlechte Lebensqualität.
Somit waren der klinische Zustand eingeschätzt nach Hunt u. Hess sowie das Alter 
durchgehend die wichtigsten Prognosefaktoren auf drei Outcome-Ebenen: 1.) die 
Lebensqualität operierter Patienten, 2.) die Lebensqualität nicht-operierter Patienten 
und 3.) das neurologische Spätergebnis operierter Patienten. Im Gegensatz zu der 
negativen Wirkung der Dauer von Vasospasmen hatte das Auftreten von 
symptomatischen Vasospasmen jedoch keinen Einfluß auf die Lebensqualität 
unabhängig von der Ätiologie der SAB. Dies zeigt, dass allein erhöhte 
Blutflussgeschwindigkeiten und ihre Dauer, auch bei asymptomatischem Verlauf, ein 
Risiko für eine verschlechterte Langzeitprognose in sich bergen. Demzufolge sollte 
eine Frühdiagnostik erhöhter Blutflussgeschwindigkeiten, insbesondere der NA-SAB 
Patienten, vermehrt durchgeführt werden, um die ungünstigen Folgen verlängerter, 
asymptomatischer Vasospasmen auf das spätere neurologische Funktionsniveau wie 
auch auf die Lebensqualität durch adäquate Behandlung zu reduzieren. Dieser 
Zusammenhang sollte in Studien mit größeren Fallzahlen nicht-operierter Patienten 
kontrolliert werden. Zusätzlich sollte in weiteren Studien überprüft werden, ob die 
frühzeitige antiischämische Therapie die Langzeitprognose dieser Patientengruppe 
signifikant verbessert. 
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